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Резюме 
Диабетическая полинейропатия (ДПН) гетерогенна по клиническому течению и паттерну поражения периферической нервной 
системы. В зависимости от первичного поражения толстых или тонких нервных волокон возможны различные начало, течение 
и клинические проявления полинейропатии. У пациентов с сахарным диабетом высока частота сочетанного поражения пери-
ферической нервной системы. При верификации диагноза ДПН необходимо проводить дифференциальный диагноз с целым 
рядом заболеваний: паранеопластические, метаболические нейропатии, нейропатии при васкулитах, токсические, аутоиммун-
ные, воспалительные и наследственные нейропатии. Сахарный диабет не всегда является единственной причиной развития 
полинейропатии, до 50% всех случаев поражения периферической нервной системы при сахарном диабете имеют дополни-
тельные причины. Диагноз ДПН является диагнозом исключения. Развитие полинейропатии у  пациентов с  длительностью 
сахарного диабета 1-го типа менее 5 лет, отсутствие нефропатии и/или ретинопатии, асимметрия в симптомах и признаках, 
преобладание моторной симптоматики, начало с поражения верхних конечностей, быстрая прогрессия симптоматики и невро-
логического дефицита должны аргументировать врача к дифференциально- диагностическому поиску. Также следует учитывать 
особенности пациента (пожилой возраст, вегетарианство, хроническое употребление алкоголя), медикаментозные и токсиче-
ские воздействия в анамнезе (прием метформина ≥ 3 лет и ≥ 2 г/сут; цитостатики, химиотерапия, тяжелые металлы), семейный 
анамнез нейропатии. Лечебная тактика должна быть индивидуализирована и учитывать полиэтиологичность полинейропатии.
Цель настоящего обзора – обсуждение наиболее частых причин поражения периферической нервной системы при сахарном 
диабете и особенностей дифференциальной диагностики с диабетической полинейропатией.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия, дифференциальный диагноз, периферические ней-
ропатии, токсические полинейропатии, дефицит витаминов группы В
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Abstract
Diabetic polyneuropathy (DPN) is heterogeneous in its clinical course and clinical manifestations. Depending on the primary lesion 
of large or small nerve fibers, different onset, course and clinical manifestations of polyneuropathy are possible. In patients with 
diabetes, the incidence of associated lesions of the peripheral nervous system is high. When verifying the diagnosis of DPN, it is 
necessary to carry out a differential diagnosis with a number of diseases: paraneoplastic neuropathies, metabolic neuropathies, 
neuropathies in vasculitis, toxic neuropathies, autoimmune neuropathies, inflammatory neuropathies and hereditary neuropathies. 
Diabetes is not the only cause of polyneuropathy. Up to 50% of all cases of polyneuropathies in diabetes have additional causes. Diagnosis 
of diabetic polyneuropathy - diagnosis of exclusion. The development of polyneuropathy in patients with a duration of type 1 diabetes 
less than 5 years, the absence of nephropathy and / or retinopathy, asymmetry in symptoms and signs, the predominance of motor symp-
toms, beginning with upper limb lesions, rapid progression should justify the doctor for differential diagnostic search. You should also 
take into account the characteristics of the patient (old age, vegetarianism and alcohol use), medical and toxic effects (taking metformin> 
3 years and> 2 g / day; cytostatics, chemotherapy, heavy metals), family history of neuropathy. Therapeutic tactics should be individualized 
and take into account the polyneuropathy polyetiology. The purpose of this review is to discuss the most common reasons peripheral 
neuropathy in diabetes mellitus. The differential diagnosis of the diabetic polyneuropathy is the focus of this article.
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ВВЕДЕНИЕ

История изучения диабетической нейропатии начи-
нается с  1864  г., когда ее впервые описал Шарль- Якоб 
Маршал де  Кальви  (Charles Jacob Marchal de Calvi)  [1]. 
Полинейропатия  – одно из  самых частых хронических 
осложнений сахарного диабета  (СД), выявляемое почти 
у 50% пациентов [2]. Клинические проявления полиней-
ропатии при СД крайне разнообразны и нередко имити-
руют различные заболевания, в связи с чем часто являют-
ся причиной обращения больных не к узкому специали-
сту, а  к  врачам других специальностей, что затягивает 
сроки назначения соответствующего лечения. 

Диабетическая нейропатия проявляется симптома-
ми и/или признаками дисфункции периферической 
нервной системы у  больных СД при исключении всех 
других возможных причин ее развития [3]. В структуре 
неврологических осложнений CД диабетическая дис-
тальная полинейропатия занимает первое место, около 
70% поражения периферической нервной системы 
приходится именно на  дистальную симметричную 
полинейропатию [4].

Частота выявления диабетической полинейропа-
тии  (ДПН) при СД 2-го типа составляет 10–15% при 
впервые выявленном СД 2-го типа [5, 6] и 50% при уве-
личении длительности СД 2-го типа более 10 лет  [7, 8]. 
Распространенность ДПН при СД 1-го типа достигает как 
минимум 20% при длительности диабета 20  лет 
и более [9–12]. 

Диабетическая дистальная полинейропатия представ-
ляет собой симметричную сенсомоторную полинейропа-
тию с  поражением длинных нервных волокон  (length- 
dependent polyneuropathy), развивающуюся в результате 
метаболических и микрососудистых нарушений на фоне 
хронической гипергликемии и  факторов сердечно- 
сосудистого риска, сопровождающуюся клинической сим-
птоматикой или без таковой, при исключении других 
этиологических причин [13]. 

ДПН гетерогенна по клиническому течению и паттер-
ну поражения периферической нервной системы. В зави-
симости от  первичного поражения толстых или тонких 
нервных волокон возможны различные начало, течение 
и клинические проявления полинейропатии [13]. 

Характерной чертой ДПН является симметричное 
снижение дистальной чувствительности. Степень сенсор-
ных нарушений может колебаться от легких, субклиниче-
ских  (которые диагностируются только по  изменениям 
электрофизиологических тестов) до тяжелых сенсомотор-
ных расстройств, сопровождающихся полной потерей 
чувствительности и дистальными парезами. На фоне сим-
метричных сенсомоторных расстройств могут выявляться 
симптомы ДПН, в т. ч. и болевые. 

Типичная сенсорно- моторная или преимущественно 
сенсорная полинейропатия со  смешанным паттерном 
поражения разных типов нервных волокон наиболее 
типична и составляет более 80% всех вариантов клиниче-
ского течения ДПН. Достаточно редким вариантом явля-
ется острая сенсорная диабетическая полинейропатия 

с преимущественным поражением тонких нервных воло-
кон. Возможны как минимум два клинических варианта: 
острая болевая сенсорная полинейропатия тонких нерв-
ных волокон (синдром Элленберга, диабетическая нейро-
патическая кахексия) и острая болевая нейропатия, инду-
цированная лечением  (ятрогенная, инсулиновые неври-
ты). Для последней характерно развитие острой болевой 
и автономной симптоматики в течение 8 нед. с момента 
значимого снижения гликемии [14]. 

ДПН как в болевой, так и в безболевой форме тесно 
связана с  сопутствующими состояниями, такими как 
диабетическая нефропатия и  ретинопатия, депрессия, 
расстройства сна и  образование язвенных дефектов 
стоп. Рочестерское исследование  (Rochester Diabetic 
Neuropathy Study) выявило значительную ассоциацию 
у  пациентов с  ДПН, ретинопатией и  нефропатией. 
Другие нейропатии с  ретинопатией и  нефропатией 
не ассоциированы [15]. 

У пациентов с СД высока частота сочетанного пораже-
ния периферической нервной системы. При верифика-
ции диагноза ДПН необходимо проводить дифференци-
альный диагноз с  целым рядом заболеваний: паранео-
пластические нейропатии (карциномы, миелома, лейкозы, 
лимфомы), травматические и  компрессионные нейропа-
тии, группа воспалительных нейропатий  (лепра, саркои-
доз, болезнь Лайма, ВИЧ-инфекция), метаболические/
эндокринные нейропатии (уремия, пернициозная анемия, 
гипотиреоз, порфирия), нейропатии при васкулитах, ток-
сические нейропатии (алкогольная, отравления тяжелыми 
металлами, лекарственные нейропатии), аутоиммунные 
нейропатии (хроническая воспалительная демиелинизи-
рующая полинейропатия  (ХВДП), мультифокальная 
моторная нейропатия, синдром Гийена – Барре), наслед-
ственные нейропатии [16]. 

Болевые синдромы, которые могут имитировать боле-
вую ДПН, включают в себя тарзальный туннельный син-
дром, остеоартрит, идиопатическую дистальную нейропа-
тию, эритромелалгию  (болезнь Митчелла). Наличие 
в  анамнезе травмы, необъяснимой потери массы тела, 
злоупотреб ления препаратами, недержание мочи и кала, 
применение системных ГКС, инфицирование ВИЧ, гипер-
термии выше 38  ℃, наличие злокачественных новооб-
разований являются поводом для консультации других 
специалистов. Иными поводами для обращения являются 
диабетические мононейропатии, наличие моторных 
приз наков и асимметрии.

До  50% всех случаев поражения периферической 
нервной системы при СД имеют дополнительные причи-
ны [15, 17, 18]. В Рочестерском исследовании диабетиче-
ской нейропатии было показано, что в  10% случаев 
полинейропатия у  пациентов с  СД не  была связана 
с основным заболеванием  [15]. Наиболее частыми при-
чинами полинейропатий, не связанных с СД, были наслед-
ственные и  алкогольная полинейропатии. В  исследова-
нии P. Lozeron et  al.  [18], проведенным во  Франции 
и включавшем 100 пациентов с СД и симптомной нейро-
патией, было показано, что в  трети случаев имеются 
дополнительные причины поражения периферической 
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нервной системы. Наиболее частыми причинами нейро-
патий были хроническая воспалительная демиелинизи-
рующая нейропатия, алкогольная полинейропатия 
и васкулит [18]. 

В  американском ретроспективном исследовании 
у  53% пациентов с  СД была выявлена дополнительная 
причина полинейропатии. Более того, 25% пациентов 
имели больше чем одну дополнительную причину. 
Основными этиологическими причинами полинейропа-
тий были нейротоксичные лекарства, злоупотребление 
алкоголем, дефицит витамина B12 и нарушение функции 
почек [17]. 

Таким образом, достаточно часто имеется несколько 
причин развития разных типов нейропатий при СД. Более 
того, необходимо принимать во внимание и возможность 
развития различных подтипов дистальной полинейропа-
тии и острой болевой полинейропатии с преимуществен-
ным поражением тонких нервных волокон как вне связи 
с СД, так и индуцированной лечением. 

Крайне важным являются детальный анализ анамне-
за, жалоб пациента и  полноценное неврологическое 
обследование [19]. 

Цель настоящего обзора  – обсуждение наиболее 
частых причин поражения периферической нервной 
системы при СД, особенностей диагностики и  лечения 
сочетанных полинейропатий и  дифференциальной диа-
гностики с диабетической полинейропатией.

ТОКСИЧЕСКИЕ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Алкоголь
Для алкогольной полинейропатии в отсутствие дефи-

цита тиамина типичны преимущественно сенсорное 
поражение и медленная прогрессия. В клинической сим-
птоматике преобладают боли, жжение, возможно разви-
тие автономной симптоматики (поражение парасимпати-
ческого отдела), что рассматривается как фактор неблаго-
приятного прогноза [20]. 

Экспериментальные исследования на  животных без 
дефицита тиамина показали, что этанол или его метабо-
литы оказывают прямой токсический эффект, вызывая 
аксональную дегенерацию. Эти данные поддерживаются 
исследованиями у  людей: алкогольная полинейропатия 
без сопутствующего дефицита тиамина развивается глав-
ным образом по  сенсорному типу с преимущественным 
поражением тонких миелинизированных и  немиелини-
зированных нервных волокон [21, 22].

Употребление алкоголя при СД связано не  только 
с  риском развития полинейропатии. Так, разовое 
употреб ление более 300 г крепкого алкоголя увеличи-
вает риск острых осложнений (гипогликемию, кетоаци-
доз, гиперосмолярную кому), а  хроническое употре-
бление ассоциировано с  риском гипогликемий, осо-
бенно тяжелых, увеличением риска ретинопатии, эрек-
тильной дисфункции, риском лекарственных взаимо-
действий, развитием дислипидемии, повышением АД, 
увеличением общей и  сердечно- сосудистой смертно-
сти. Частота полинейропатии среди госпитализирован-

ных больных с  впервые выявленным СД 2-го типа, 
по нашим данным, достигает 43,1%, при этом истин ная 
ДПН диагностируется у  31,2% обследованных, 
а  у  11,9% пациентов полинейропатия носит смешан-
ный характер и связана с хроническим злоупотребле-
нием алкоголем. Употребление алкоголя не  влияет 
на  частоту развития полинейропатии в  дебюте СД, 
однако в  случае развития определяет ее более тяже-
лое течение  [23]. С  учетом высокой частоты развития 
полинейропатии, носящей смешанный характер, пред-
ставляется целесообразной комбинированная терапия 
с  применением тиоктовой кислоты и  нейротропных 
витаминов группы В.

Нарушение функции почек (уремия)
Типичным для уремии является развитие дистальной 

сенсорно- моторной полинейропатии. Тяжесть неврологи-
ческих нарушений напрямую коррелирует со  степенью 
уремии. Хотя у  большинства пациентов с  хронической 
почечной недостаточностью есть субклиническая поли-
нейропатия, значительный клинический прогресс поли-
нейропатии типичен при снижении скорости клубочко-
вой фильтрации ниже 12 мл/мин/1,73 см2 [24, 25]. 

Характерно развитие парестезий, гиперальгезии, 
судорог, зуда и  дистального снижения чувствительно-
сти, при прогрессии процесса возможно присоедине-
ние мышечной слабости и атрофии мышц конечностей. 
В основе развития полинейропатии лежит аксональное 
поражение тонких и толстых нервных волокон с после-
дующим развитием вторичной демиелинизации. 
Типичны сопутствующие автономные нарушения: 
нестабильность АД, ортостатическая гипотензия, гипо-
гидроз, желудочно- кишечная гипокинезия и эректиль-
ная дисфункция. 

Количественное сенсорное тестирование выявляет 
нарушение вибрационной и  тепловой температурной 
чувствительности. Парадоксально, но  у  части пациентов 
восприятие холодных стимулов может быть сохран-
но (до 42% пациентов) [26].

Точный этиопатогенез полинейропатии до  конца 
не  изучен. Предполагается участие целого ряда токсич-
ных и  метаболических факторов, таких как накопление 
средних молекул (500–2 000 D), не удаляющихся диали-
зом, нарушения минерального обмена  (кальций), парат-
гормон, миоинозитол, метилгуанидин, β2-микроглобулин 
и гиперкалиемия [25, 27].

Лечение полинейропатии у пациентов с нарушенной 
функцией почек  – сложная задача, требующая оценки 
безо пасности применения лекарственных препаратов 
и риска межлекарственных взаимодействий, выбор опти-
мальной дозы и кратности назначения. 

В  качестве препарата выбора для лечения болевой 
ДПН у пациентов с нарушенной функцией почек может 
использоваться тиоктовая кислота, характеризующаяся 
высокой безопасностью у  коморбидных пациентов, при 
этом не  требующая коррекции доз. Антидепрессанты 
применяются крайне ограниченно из-за риска нежела-
тельных явлений и потенциальных лекарственных взаи-
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модействий. Габапентин и  прегабалин практически 
не метаболизируются, и большая часть выводится почка-
ми в  неизмененном виде. Риск падений, переломов 
и  когнитивных нарушений на  габапентиноидах имеет 
дозозависимый характер [28]. Не рекомендовано превы-
шать разовые дозы 300 мг для габапентина и 100 мг для 
прегабалина. Габапентин назначается в дозе 100–300 мг 
3  р/нед после диализа, прегабалин 25–75  мг/сут или 
75 мг 3 р/нед после диализа. В реальной практике дозы 
значительно выше, и это неприемлемо [28, 29].

Лекарственные нейропатии
Полинейропатия является достаточно частым ослож-

нением применения потенциально нейротоксичных 
лекарственных препаратов, в  первую очередь химиоте-
рапевтических средств: винкристина, препаратов плати-
ны, таксанов, бортезомиба и др. [30, 31].

Риск развития полинейропатии определяется не толь-
ко степенью нейротоксичности препарата, его дозой, 
временем экспозиции, но и сочетанной патологией. Риск 
реализации нейротоксичности и  развития нейропатии, 
а  также ее тяжесть, существенно выше у  пациентов 
с  сопутствующими заболеваниями периферической 
нервной системы, с  СД, злоупотребляющих алкоголем, 
с наследственными нейропатиями [30, 31]. Такие препа-
раты как амиодарон, метронидазол, дапсон, изониазид, 
этамбутол, фенитоин, нитрофураны, антиретровирусные 
препараты также способны вызывать развитие полиней-
ропатии [30, 31].

В  ряде исследований доказана нейротоксичность 
фторхинолонов [32]. В частности, в крупном популяци-
онном исследовании D. Morales et al. установлено повы-
шение риска развития полинейропатии после приема 
фторхинолонов у пациентов без СД, риск ассоциирован 
с  длительностью терапии и  кумулятивной дозой 
антибиотиков [33]. 

СД следует рассматривать как дополнительный фак-
тор риска реализации лекарственной токсичности [34]. 

ПАРАПРОТЕИНЕМИЧЕСКИЕ НЕЙРОПАТИИ

До 10% периферических нейропатий, классифицируе-
мых как идиопатические, могут быть ассоциированы 
с  патологическими иммуноглобулинами и  развиваться 
за  счет как антител- зависимого поражения миелиновой 
оболочки, так и отложения амилоида [35–37]. 

Периферические нейропатии наиболее часто связаны 
с первичным амилоидозом, миеломной болезнью, крио-
глобулинемией, макроглобулинемией Вальденстрема, 
неходжкинской лимфомой, хроническими лейкозами, 
болезнью Каслмана. В большинстве случаев развивается 
генерализованная дистальная полинейропатия с преиму-
щественным поражением толстых нервных волокон 
и  нарушением соответствующих типов периферической 
чувствительности, парестезиями, болезненными симпто-
мами, развиваются шаткость, неустойчивость, мышечная 
слабость, атаксия. В  ряде случаев возможно появление 
автономных нарушений [19].

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНОВ

Наиболее частыми причинами витамин- дефицитных 
нейропатий являются дефицит витамина В12 (цианокоба-
ламина), В1 (тиамина) и В6 (пиридоксина) [38].

Дефицит В12
Витамин В12 не синтезируется в организме челове-

ка и  на  100% поступает с  пищей. Генерализованная 
дистальная полинейропатия – наиболее типичное про-
явление дефицита В12. Нередко причиной его дефици-
та является пернициозная анемия. Стоит помнить, что 
это аутоиммунное заболевание, и оно нередко сочета-
ется с  другой аутоиммунной патологией (болезнью 
Грейвса, витилиго, гипопаратиреозом, гипотиреозом, 
СД  1-го типа, первичной недостаточностью надпочеч-
ников, ревматоидным артритом, болезнью Крона). 
Дефицит В12 может развиться как следствие гастрэкто-
мии, бариатрических операций, при воспалительных 
заболеваниях кишечника, дивертикулите и  резекции 
подвздошной кишки. Достаточно частой причиной 
дефицита является длительная терапия метформином: 
выявляется у 31% пациентов при лечении данным пре-
паратом  (контроль 3%), при этом степень дефицита 
В12  коррелирует с  суточной дозой и  длительностью 
терапии. Дефицит В12  на  фоне приема метформином 
ассоциирован с более тяжелым течением ДПН (медиа-
на TCSS: 10 vs 5) [39].

В случае развития полинейропатии у пациента с СД, 
принимающего метформин, необходимо исключить 
в  качестве причины ее развития дефицит В12. 
Клиническое ухудшение течения ДПН, пожилой возраст, 
длительность терапии метформином более 3 лет в дозе 
≥ 2  г в  сутки, вегетарианство, алкоголизм, длительный 
прием антагонис тов гистаминовых H2-рецепторов, инги-
биторов протонной помпы, антацидов, бариатрическая 
хирургия в анамнезе, заболевания желудочно- кишечного 
тракта  (мальабсорбция, хронический гастрит, глистная 
инвазия, болезнь Крона) – вот неполный перечень кли-
нических ситуаций, требующих исключения дефицита 
В12 [40]. В исследовании J. Kim et al. суточная доза мет-
формина ≥ 1 500 мг определена как фактор риска раз-
вития дефицита В12 [41].

Типичны сенсорные нарушения, развитие парестезий, 
онемения в нижних конечностях, реже в процесс вовле-
каются руки. Поражение носит генерализованный харак-
тер, однако в  большей степени затрагиваются толстые 
нервные волокна. Возможно присоединение когнитив-
ных, поведенческих нарушений, гиперрефлексии [42].

Неврологические нарушения обычно развиваются 
при уровне В12 ниже 200 пг/мл (148 пмоль/л) и наибо-
лее развернуты при уровне ниже 100 пг/мл. При наличии 
нескольких факторов риска развития дефицита 
В12 и полинейропатии у больного СД 2-го типа на мет-
формине уровень В12  в  200–300  пг/мл  (148–
221 пмоль/л) уже стоит рассматривать как подозритель-
ный и  вероятный фактор поражения периферической 
нервной системы [19, 40]. 
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Типичным для дефицита В12  является повышение 
плазменных уровней гомоцистеина и  метилмалоновой 
кислоты. Гематологические симптомы дефицита В12 
(макроцитоз, анемия) не  являются обязательными 
и могут отсутствовать у пациентов с неврологическими 
проявлениями [38]. 

При наличии факторов риска дефицита В12 необхо-
дим мониторинг уровня гемоглобина, гематокрита, эри-
троцитов 1 раз в год. Для пациентов высокого риска воз-
можно определение уровня В12  раз в  2–3  года. 
Рекомендованная Institute of  Medicine  (IOM) дневная 
доза B12 – 2,4 мкг/сут, и доза В12 в большинстве мульти-
витаминов  (6  мкг) может оказаться недостаточной для 
коррекции его дефицита у больных СД: наиболее целесо-
образно и  экономически выгодно разовое введение 
1 000 мкг/сут внутримышечно 1 раз в год всем больным 
с СД, получающим метформин [40, 43, 44].

При выявлении дефицита В12 обычно назначают сле-
дующую схему лечения В12: 100 мкг (1 мг)/сут внутримы-
шечно – 1 нед., далее 1 мг/нед – 4 нед.

Дефицит тиамина (В1)
Причинами развития дефицита В1 являются нервная 

анорексия, строгая диета, повторяющаяся рвота, мальаб-
сорбция, бариатрические операции  [45]. Важной причи-
ной дефицита тиамина является хронический алкого-
лизм, в результате которого снижается поступление тиа-
мина с пищей и нарушается гастроинтестинальный транс-
порт. Дефицит тиамина приводит к  нарушению синтеза 
АТФ и накоплению лактата. Неврологическими осложне-
ниями дефицита тиамина являются бери-бери, синдром 
Корсакова, энцефалопатия Вернике. Сухая форма бери-
бери характеризуется развитием дистальной аксональ-
ной сенсорной полинейропатии, проявляющейся жжени-
ем, парестезиями в области стоп, гипорефлексией, судо-
рогами и  другими болевыми симптомами. Возможны 
нарушения со  стороны автономной нервной системы. 
Влажная форма бери-бери характеризуется развитием 
сердечной недостаточности и периферической полиней-
ропатии. Для диагностики исследуют активность эритро-
цитарной трансглутаминазы, так как уровень тиамина 
плазмы не  отражает тканевые концентрации тиамина. 
С целью коррекции дефицита назначают 100 мг тиамина 
внутривенно на 1 нед. с  дальнейшей пероральной под-
держкой [22, 38]. 

Дефицит пиридоксина (В6)
Периферическая полинейропатия как результат дефи-

цита пиридоксина обычно является следствием приема 
ряда лекарственных препаратов  (изониазид, пеницила-
мин, гидралазин). Самостоятельное развитие дефицита 
В6  с  поражением периферической нервной системы 
крайне маловероятно [46].

Более значимым клиническим воздействием на пери-
ферическую нервную систему обладает избыток В6. 
Поступление токсичных доз пиридоксина может приве-
сти к развитию выраженной сенсорной полинейропатии 
и/или ганглиопатии с  нарушением тактильной чувстви-

тельности, сенсорной атаксии и  арефлексии  [47]. 
Развитие пиридоксин- индуцированной полинейропатии 
возможно при приеме более 200 мг/сут длительностью 
более 4 мес. [48]. 

ХРОНИЧЕСКАЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ 
ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩАЯ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯ

По мнению ряда исследователей, хроническая воспа-
лительная демиелинизирующая полинейропатия  (ХВДП) 
у пациентов с СД встречается чаще, чем в общей популя-
ции  [49, 50]. Однако количество эпидемиологических 
исследований в этом направлении мало, их данные про-
тиворечивы, что не  позволяет однозначно утверждать 
о подобном факте [51]. 

Типичным является сочетание сенсорных нарушений 
с моторной симптоматикой, нередко проявление мышеч-
ной слабости доминирует в  клинической картине, что 
крайне нехарактерно для диабетической полинейропа-
тии. Также возможна прогрессия симптоматики в  сред-
нем за 8 нед. и более. Заболевание развивается во взрос-
лом возрасте, средний возраст дебюта – 48 лет, несколько 
чаще у  мужчин и,  как правило, отсутствуют указания 
на перенесенную ранее инфекцию [52–54]. 

Диагноз ХВДП основывается на результатах клини-
ческого, нейрофизиологического исследований и  ана-
лизе цереброспинальной жидкости. Характерна прок-
симальная и дистальная мышечная слабость в  сочета-
нии с  сенсорными нарушениями. Возможно наличие 
парестезий, однако выраженная болевая симптомати-
ка, как правило, отсутствует. Нередко выявляется дис-
пропорция в  выраженной мышечной слабости при 
незначительной визуальной атрофии мышц. Толстые 
нервные волокна поражаются в  большей степе-
ни  (нарушаются проприоцепция, вибрационная чув-
ствительность), чем тонкие нервные волокна  (наруше-
ние температурной и  болевой чувствительности). 
Рефлексы нарушены или отсутствуют. Менее чем в 10% 
случаев возможно преобладание сенсорной симптома-
тики. Вовлечение краниальных нервов, бульбарный 
синдром, нарушение функции дыхательных мышц 
являются редкостью [52, 53]. 

ХВДП следует подозревать во всех случаях прогресси-
рующей симметричной или асимметричной полирадику-
лонейропатии, характеризующейся рецидивирующим 
или прогрессирующим течением на  протяжении более 
2 мес., у больных с полинейропатией, слабостью в прок-
симальных группах мышц, нарушением вибрационного 
и мышечно- суставного чувства, отсутствием сухожильных 
рефлексов без выраженных парезов [54, 55].

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ НЕЙРОПАТИИ

Наследственные нейропатии представляют собой 
гетерогенную группу заболеваний. Клиническая класси-
фикация наследственных нейропатий предполагает под-
разделение их на три основные группы: наследственные 
моторно- сенсорные нейропатии, наследственные мотор-
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ные нейропатии и наследственные сенсорные и сенсор-
ные и автономные нейропатии. В соответствии с электро-
нейромиографическими и  гистопатологическими крите-
риями выделяют два основных типа наследственных 
нейропатий: димиелинизирующий и  аксональный. 
Демиелинизирующие поражения встречаются значитель-
но чаще аксональных. Преимущественно аксональный 
тип поражения характерен для наследственной сенсор-
ной и  автономной нейропатии  (НСАН)  (описано 
5 типов) [56]. 

Наследственная сенсорная и автономная нейропатия 
(НСАН) 1-го типа наиболее схожа с ДПН и требует про-
ведения дифференциального диагноза  [19]. НСАН 1-го 
типа наследуется по  аутосомно- доминантному типу. 
Типична манифестация на  втором десятилетии жизни. 
К  проявлениям НСАН 1-го типа относятся расстройство 
чувствительности в  дистальных отделах конечностей, 
преимущественно температурной и болевой чувствитель-
ности при относительно редком нарушении тактильной 
чувствительности и проприоцепции, интенсивные, жгучие 
боли в ногах, ангидроз, трофические язвы стоп и голеней, 
акральные поражения пальцев, стрессовые переломы, 
повышенный риск развития остеомиелита [19]. 

ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЕ НЕЙРОПАТИИ

Паранеопластические нейропатии достаточно редки 
и  представляют собой нейроиммуннологическое ослож-
нение онкопроцесса. Они имеют подострое начало, 
характеризуются прогрессирующим течением и  наибо-
лее часто развиваются при мелкоклеточной карциноме 
легких, раке яичников, раке молочной железы, лимфомах 
и тимоме. Поражение носит смешанный характер, в про-
цесс вовлекаются и тонкие, и толстые нервные волокна, 
возможно развитие автономных нарушений [19]. 

ГИПОТИРЕОЗ

Распространенность гипотиреоза в популяции доста-
точно высока и увеличивается с возрастом. СД ассоции-
рован со  значительным повышением риска развития 
гипотиреоза [57]. 

Неврологические проявления гипотиреоза многооб-
разны: миопатия, туннельные нейропатии, дистальная 
полинейропатия, сонливость, заторможенность, снижение 
памяти, брадифрения, повышение риска развития депрес-
сий. Наиболее часто развиваются туннельные нейропатии 
и полинейропатия. Важным моментом в лечении пациен-
тов являются достижение и  поддержание эутиреоза, 
на  фоне чего возможно исчезновение клинической 
и неврологической симптоматики [58]. 

Также следует отметить возможность развития поли-
нейропатий на фоне различных хронических инфекций, 
например ВИЧ. В данном случае полинейропатия может 
быть ассоциирована не только с инфекцией, но и являть-
ся результатом применения лекарственных препаратов. 
Также отмечено, что СД повышает риск развития поли-
нейропатии у данной категории пациентов [59]. 

Васкулиты и заболевания соединительной ткани (рев-
матоидный артрит, системная красная волчанка, узелко-
вый периартериит, реже склеродермия) могут приводить 
к  развитию сенсорно- моторной полинейропатии и/или 
мультифокальным формам поражения, возможно разви-
тие автономных нарушений  [19]. Другими редкими при-
чинами поражения периферической нервной системы 
могут быть синдром Шегрена, саркоидоз, целиакия [19]. 

Таким образом, СД – не всегда единственная причина 
развития полинейропатии, ДПН является диагнозом 
исключения. Любой случай нетипичного течения поли-
нейропатии должен сопровождаться дифференциально- 
диагностическим поиском [60, 61]:

 ■ длительность СД 1-го типа менее 5 лет;
 ■ выраженная полинейропатия без нефропатии и/или 

ретинопатии;
 ■ асимметрия в симптомах и признаках;
 ■ преобладание моторной симптоматики;
 ■ начало с поражения верхних конечностей;
 ■ быстрая прогрессия симптоматики и неврологическо-

го дефицита;
 ■ особенности пациента  (пожилой возраст, вегетариан-

ство и т. п.) и наличие заболеваний с возможностью пора-
жения периферической нервной системы;

 ■ хроническое употребление алкоголя;
 ■ медикаментозные и токсические воздействия в анам-

незе (прием метформина ≥ 3 лет и ≥ 2 г/сут; цитостатики, 
химиотерапия, тяжелые металлы и др.);

 ■ семейный анамнез нейропатии;
 ■ наличие других неврологических синдромов вне ра-

мок ДПН.
Лечебная тактика должна быть индивидуализирована 

и учитывать полиэтиологичность полинейропатии. В боль-
шинстве случаев, помимо этиотропной терапии, назнача-
ются метаболические препараты, в  частности тиоктовая 
кислота, которая рассматривается как важный компонент 
лечения диабетической, алкогольной полинейропатий 
и  целого ряда других заболеваний периферической 
нервной системы. Тиоктовая кислота может рассматри-
ваться как универсальный компонент комбинированной 
терапии метаболических и токсических полинейропатий. 
Наличие выраженной нейропатической боли подразуме-
вает назначение антиноцицептивной терапии  (габапен-
тин, прегабалин, дулоксетин, амитриптилин) в  соответ-
ствии с действующими рекомендациями [62].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследования подтверждают, что до  50% пациентов 
с  ДПН могут иметь как минимум одну дополнительную 
причину развития полинейропатии, а часть пациентов – 
более одной. Диагноз ДПН является диагнозом исключе-
ния. Любой случай нетипичного течения полинейропатии 
должен сопровождаться дифференциально- диагности-
ческим поиском. 
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