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Діабетична невропатія (ДН) — це ускладнення 
цукрового діабету, яке характеризується ди-

фузним або вогнищевим ураженням нервового во-
локна та виявляється чутливими, моторними й ве-
гетативними розладами або їхньою комбінацією. 

Діабетична невропатія трапляється в половини 
пацієнтів, які хворіють на цукровий діабет [14].

З урахуванням клінічних і анатомічних орієнти-
рів виділяють симетричну й асиметричну ДН. До 
групи симетричних невропатій належать дистальна 
сенсомоторна поліневропатія, дистальна полінев-
ропатія малих волокон, діабетична вегетативна 
невропатія, діабетична автоімунна автономна ган-
гліонопатія та невропатія, спричинена лікуванням 

Сучасні підходи до діагностики діабетичної 
поліневропатії: інновації та перспективи 
(огляд літератури)

Діабетична невропатія (ДН) — тяжке ускладнення цукрового діабету, яке включає розлади чутливої, 
рухової та вегетативної функції периферичних нервів. За даними існуючих літературних джерел розвиток ДН спо-
стерігається більше ніж у половини хворих на цукровий діабет та залежить від ступеня його компенсації. ДН поді-
ляється на симетричну (дистальна сенсомоторна поліневропатія, поліневропатія дрібних волокон, автономна 
(вегетативна) невропатія) та асиметричну (мононевропатії та радикулоплексопатії). Дистальна сенсомоторна 
діабетична поліневропатія є найпоширенішим фенотипом, який складає третину усіх існуючих поліневропатій 
та 75—90 % уражень периферичної нервової системи при цукровому діабеті. Більше чверті пацієнтів із ДН вже 
на початку захворювання страждають на невропатичний больовий синдромом, що значно погіршує їхню якість 
життя та збільшує соціально-економічний тягар. Згідно з опублікованими на цей час результатами досліджень, 
патогенез захворювання є досить складним та багаторівневим і визначається ступенем гіперглікемії, триваліс-
тю захворювання та супутніми факторами ризику, серед яких надлишкова вага має найбільше патогенетичне 
значення. Важливо, що на початку захворювання ураження периферичної нервової системи характеризується 
асимптомним перебігом і лише подальше прогресування цукрового діабету призводить до маніфестації чут-
ливих, вегетативно-трофічних та рухових розладів. Надлишкова вага у цих пацієнтів значно посилює, а іноді є 
безпосередньою причиною гіперглікемії, оскільки завдяки секреції адипокінів, таких як адипонектин та лептин, 
сприяє збільшенню інсулінорезистентності, прогресуванню метаболічних порушень та стимулює запалення. 
Зв'язок уражень периферичних нервів при цукровому діабеті з запаленням, одним з найпотужніших маркерів 
якого є туморнекротизуючий фактор-альфа (TNF-alpha), є важливим аспектом патогенезу. Для діагностики 
уражень периферичної нервової системи при цукровому діабеті, окрім клінічної симптоматики, використовують 
шкали, електрофізіологічні та мікроскопічні дослідження. Методики Sudoscan та Neuropad дають змогу неінва-
зивно визначати судинно-моторну дисфункцію у пацієнтів з ДН, а дослідження біомаркерів, таких як запальні 
цитокіни та нейротрофічні фактори, є перспективним напрямом прогнозування появи та клінічних маніфестацій 
ДН. Інтегрований підхід до дослідження відкриває можливості для розробки специфічних методів діагностики та 
лікування ДН, сприяючи покращенню якості життя пацієнтів, які стикаються з цією складною проблемою.

Ключові слова: діабетична поліневропатія, цукровий діабет, нейропатичний біль, електронейроміографія, 
фактор некрозу пухлин-альфа, запальні маркери, нейропатія.
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при діабеті, до групи асиметричних — краніальні 
мононевропатії, мононевропатії кінцівок і тулуба, 
а також радикулоплексопатії [28].

Із ДН найчастіше трапляється хронічна дис-
тальна сенсомоторна діабетична поліневропатія, 
або власне діабетична поліневропатія (ДПН). На її 
частку припадає 75—90 % від усіх невропатій [18].

Більше ніж у чверті пацієнтів із ДПН розвива-
ється больовий синдром, що значно погіршує їхній 
стан та якість життя [6].

У цій статті висвітлено роль запалення у форму-
ванні ДПН та перспективи подальших досліджень 
для оптимізації діагностики, лікування й прогнозу 
цього захворювання.

Патогенез діабетичної поліневропатії

Дослідження свідчать про мультифакторну при-
роду розвитку діабетичних ускладнень. Доведено, 
що не лише гіперглікемія призводить до розвитку 
ДПН, чинниками ризику її виникнення є тривалість 
діабету, куріння, жіноча стать, ожиріння тощо [2].

На ранніх стадіях розвитку ускладнень у паці-
єнтів трапляється асимптоматична або субклініч-
на поліневропатія. З прогресуванням цукрового 
діабету виникають чутливі розлади, що характери-
зуються парестезіями, які в подальшому можуть 
замінитися гіпестезією, тобто зниженням больової 
та температурної чутливості, іноді — вібраційної та 
позиційної [12]. У подальшому виникає порушення 
рухової функції уражених нервів, що на початко-
вому етапі можна виявити лише за допомогою 
електронейроміографічного обстеження, а потім 
це порушення виявляється клінічно [1, 10].

Пошкодження нервів при ДПН є комплексним, 
оскільки воно вражає лемоцити, аксон, судини різ-
ного калібру та спричинює запальні зміни різного 
ступеня [17, 34].

Установлено, що при ДПН знижується щільність 
мієлінізації нервових волокон і прогресивно втра-
чаються нервові волокна залежно від тривалості 
захворювання. Крім того, вважається, що пара-
лельно виникає аксонопатія, особливо в термі-
нальних нервових волокнах, що виявляється при 
дослідженні епідермальних малих нервових воло-
кон, взятих при панч-біопсії шкіри. На відміну від 
дифузних дистальних змін при дослідженні прок-
симальних відділів уражених нервів виявляється 
мультифокальна втрата нервових волокон, що ха-
рактерно для васкулопатії, яку підтверджують при 
дослідженні епіневральних артеріол [11, 15].

Також важливе значення у виникненні діабе-
тичних ускладнень має запалення. Установлено, 
що в розвиток діабетичної невропатії залучаються 
запальні цитокіни, молекули адгезії та хемокіни, 
рівень яких зростає внаслідок гіперглікемії [34]. 

В умовах тривалої гіперглікемії формуються об-
хідні шляхи утилізації глюкози, такі як поліоловий 
шлях, гексозаміновий шлях, шлях протеїн кінази С 
і шлях кінцевих продуктів нефер ментативного 

глі кози лювання. Продукти метаболізму, які 
утворюю ть ся внаслідок дії цих шляхів, призводять 
до появи вільних радикалів і зрештою до оксида-
тивного стресу [4].

Запалення, індуковане активними формами 
кисню, тобто вільними радикалами, активує міто-
ген-активовані протеїнкінази (MAPK), активатор 
протеїну-1 (АР-1) та нуклеарний фактор каппа В 
(NF-кB). Останній спричиняє виділення запальних 
цитокінів, таких як інтерлейкін-6 (IL-6), циклоокси-
геназа-2 (СОХ-2), фактор некрозу пухлин- (TNF-) 
та індуктивна синтетаза оксиду азоту (iNOS) [21]. 

Установлено, що внаслідок гіпоксії активовані 
адипоцити також виділяють цитокіни й адипокіни, 
багато з яких мають прозапальні властивості [7].

Адипокіни — запальні речовини, які секре-
туються спровокованою жировою тканиною. До 
них належать адипонектин, лептин і TNF-. Крім 
того, низький вміст адипонектину пов’язаний із 
високими рівнями глюкози натще, тригліцеридів, 
ліпопротеїдів низької густини (ЛДНГ), IL-1, IL-6 та 
С-реактивного протеїну (CRP) і вісцеральним ожи-
рінням [27].

Підвищений рівень IL-1, IL-6 і TNF- має зв’язок 
із прогресуванням дегенерації нервів при ДН [9].

Виявлено взаємозв’язок між порушеннями, які 
спостерігаються при ДН, і CRP. Так, у пацієнтів із 
ДН вищий рівень CRP, ніж у пацієнтів без невропа-
тії, при цукровому діабеті 2 типу, а також вищий у 
пацієнтів із діабетичними виразками порівняно із 
пацієнтами без виразок [19, 24, 35].

TNF- є потужним прозапальним цитокіном, 
який бере участь у розвитку ДН і разом із концен-
трацією лептину має взаємозв’язок зі швидкістю 
проведення по сенсорних нервових волокнах. 

За даними досліджень, виявлено сильніший 
зв’язок між TNF- та невропатією, ніж між IL-6 чи 
СRP і невропатією [13].

Крім того, у пацієнтів із ДПН при цукровому діа-
беті 2 типу установлено негативну кореляцію між 
TNF- та електронейроміографічними показника-
ми, особливо при дослідженні швидкості нервової 
провідності по серединному, ліктьовому й литково-
му нервах [20].

Інноваційні методи діагностики 

діабетичної поліневропатії

Для діагностики ДПН розроблені різні шкали, 
спрямовані на визначення наявності цього усклад-
нення з різним ступенем імовірності. Основою для 
оцінки ДПН є симптоми, ознаки, а також нейро-
фізіо логічні та морфометричні показники. Симпто-
ми — це суб’єктивні відчуття пацієнта, тобто печін-
ня, оніміння, поколювання та інші чутливі розлади. 
Ознаки поліневропатії лікар оцінює об’єктивно. 
До них належать втрата дотику та вібрації, больо-
вої та температурної чутливості, алодинія, гіпе-
ралгезія, зниження або відсутність рефлексів 
тощо. Інструментальні методи дослідження, такі 
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як електронейроміографія, яка є золотим стан-
дартом для оцінки функціонального стану нервів, 
дають змогу оцінити нервову провідність, виявити 
можливі порушення в передачі сигналів по не-
рвах. Для визначення морфометричних змін зо-
лотим стандартом є проведення мікроскопічного 
обстеження. Еталоном для оцінки морфометричних 
змін вважають вимірювання щільності інтраепі-
дермальних нервових волокон. Це дає змогу ви-
явити структурні зміни та оцінити ступінь ураження 
нервових волокон. Загальний підхід до діагностики 
ДПН передбачає комбінацію суб’єктивних симп-
томів пацієнта, об’єктивних вимірювань лікарем 
та інструментальних чи морфо метричних методів 
дослідження [8, 32].

З огляду на сукупність описаних вище симпто-
мів, ознак і нейрофізіологічних чи морфометрич-
них показників дистальну сенсомоторну полінев-
ропатію можна класифікувати як можливу, імовір-
ну, підтверджену або субклінічну [32].

Діагноз поліневропатії установлюють на підста-
ві наявності характерного для симетричного ура-
ження нервів симптому чи ознаки. Імовірною ДПН 
вважають за наявності двох симптомів або ознак і 
більше. Якщо в пацієнта спостерігаються ознаки чи 
симптоми, а застосування додаткових нейрофізіо-
логічних або морфометричних методів дослідження 
дає змогу підтвердити зміни, то можна діагносту-
вати підтверджену поліневропатію. Субклінічною 
форму ДПН вважають при змінах, виявлених лише 
за допомогою апаратних або мікроскопічних мето-
дів дослідження, без клінічних виявів [32].

Для вимірювання тяжкості ДПН рекомендова-
но використовувати комбіновані шкали. Найпо-
ширенішими шкалами для діагностики полінев-
ропатії є Toronto Clinical Neuropathy Score (TCNS), 
Neuropathy Deficit Score (NDS) of Boulton, Michigan 
Neuropathy Screening Instrument (MNSI), Diabetic 
Neuropathy Symptom Score (DNS), Neuropathy 
Symptom Score of lower limbs (NSS-LL), Utah Early 
Neuropathy Score (UENS) та Neuropathy Impairment 
Score (NIS) [31].

В основі шкал лежить вимірювання поверх-
невої та глибокої чутливості. Деякі шкали містять 
елементи із суб’єктивними відчуттями, тоді як інші 
ґрунтуються на аналізі рефлексів. Загальна сума 
балів дає змогу оцінити наявність і ступінь тяжкості 
поліневропатії.

Для виявлення ДПН і нейропатичного болю вико-
ристовують такі шкали, як Douleur Neuropathiqueen 
4 questions (DN4), Neuropathic Pain Questionnaire, 
Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and 
Signs (LANS), Pain Detect, Neuropathic Pain Symptom 
Inventory тощо [3].

У рутинній практиці для скринінгу ДПН най-
частіше застосовують шкалу DN-4, яка містить за-
питання щодо симптомів болю та інших відчуттів, 
пов’язаних із нейропатією (поколювання, печіння, 
оніміння, свербіж, наявність гіпестезії та алодинії). 

Загальна сума балів за відповіді на запитання дає 
змогу виявити ознаки нейропатичного болю [3].

Морфометричний метод вимірювання щільнос-
ті інтраепідермальних нервових волокон є золо-
тим стандартом у діагностиці ДПН. Це інвазивний 
підхід, що передбачає виконання панч-біопсії та 
відбір зразка шкіри на глибині близько 3 мм із 
латеральної поверхні гомілки на відстані 10 см 
вище від латеральної кісточки в ділянці литкового 
нерва. Матеріал обробляють за допомогою про-
теїнгенпептиду 9,5 (PGP 9,5) і вимірюють щільність 
нервових волокон згідно з протоколом G. Lauria та 
співавт. [22].

Альтернативним неінвазивним методом для ви-
мірювання щільності нервових волокон є корне-
альна конфокальна мікроскопія. Цей метод дає 
змогу точно та кількісно визначити іннервацію 
рогівки. Дослідження показали, що при цукровому 
діабеті відбувається зменшення іннервації рогівки 
на ранніх стадіях захворювання, цей процес під-
силюється з розвитком дистальної симетричної 
поліневропатії. Порушення іннервації рогівки ко-
релюють зі змінами, виявленими при дослідженні 
інтраепідермальних нервових волокон [23, 30].

Крім вимірювання щільності інтраепідермаль-
них нервових волокон і корнеальної конфокальної 
мікроскопії, які дають змогу виявити зміни нер-
вових волокон ще на етапі переддіабету, існують 
інші методи ранньої діагностики ураження малих 
нервових волокон. В основі виявлення змін на 
ранньому етапі лежить дослідження судомоторної 
функції нервових волокон. Порушене функціону-
вання С-волокон призводить до зменшення пітли-
вості стоп, плантарного гіпогідрозу й ангідрозу, су-
хості шкіри [16]. Дослідження функції судомоторних 
волокон є перспективним методом вивчення стану 
нервової системи при цукровому діабеті. Ці методи, 
які не потребують інвазивних втручань, можуть ви-
являти зміни на ранніх етапах розвитку ДПН [31].

Одними з найновіших методів, упроваджених 
для діагностики ДПН, є оцінка судомоторної функ-
ції за допомогою Neuropad і Sudoscan. Ці методи 
ґрунтуються на контакті хімічного чи фізичного 
елементу з потом на шкірі стопи або кисті.

Sudoscan є сучасним простим неінвазивним 
методом діагностики ДПН шляхом вимірювання 
функції потових залоз. Ця технологія ґрунтується 
на електрохімічній реакції між хлоридами поту та 
нікелевими пластинами, на яких розміщені стопи 
й кисті пацієнта. Результати вимірювання відобра-
жуються на екрані монітора [5, 29].

Дослідження за допомогою Sudoscan можна 
використовувати для ранньої діагностики ДПН, 
оскільки зміни у функції судомоторних волокон мо -
жуть виявлятися раніше, ніж інші клінічні симптоми. 

Повторні вимірювання за допомогою техніки 
Sudoscan дають змогу проводити моніторинг ефек-
тивності лікування та змін функції вегетативних 
волокон під впливом терапії.
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Іншим сучасним діагностичним методом для 
визначення порушення судомоторної функції нер-
вових волокон є Neuropad. Основним принципом 
його дії є контакт поту пацієнта із пластирем, 
просоченим безводною сполукою кобальту ІІ. Уна-
слідок реакції пластир змінює колір із синього на 
рожевий, що дає змогу якісно визначити судомо-
торну дисфункцію [25].

Останніми роками зростає інтерес до викорис-
тання новітніх технологій і методів для визначення 
ДПН, яка залишається серйозним ускладненням 
цукрового діабету. Акцент зроблено на біомар-
керному підході, який дає змогу краще вивчити 
патогенез і розвиток зазначеної неврологічної 
проблеми.

Вивчення біомаркерів є основним напрямом 
дослідження ДПН, оскільки це дає змогу не лише 
отримати структурні та функціональні дані, а й 
розкрити молекулярні та біохімічні аспекти цього 
ускладнення. Це має важливе значення, оскільки 
раннє виявлення та ефективне лікування ДПН 
може значно полегшити хворобу і запобігти по-
дальшому прогресуванню.

Серед перспективних біомаркерів визначення 
рівня нейротрофічних факторів, факторів запален-
ня та окиснення посідає провідне місце. Досліджен-
ня цих біомаркерів дає змогу отримати унікаль ну 
інформацію про стан нервової системи па  цієнта та 
визначити особливості патологічних процесів, що 
відбуваються на молекулярному рівні [26].

Аналіз біомаркерів запалення та окиснення є 
особливо важливим у контексті ДПН, оскільки це 
ускладнення часто пов’язане із системним запа-
ленням та оксидативним стресом. Вивчення основ-
них цитокінів, таких як TNF-, IL-1 та IL-6, може 
стати важливим інструментом для ранньої діагнос-
тики й моніторингу ДПН. Високі рівні цих факторів 

можуть вказувати на наявність запалення та роз-
виток поліневропатії [33].

Розширене вивчення біомаркерів у контексті 
ДПН допоможе визначити ключові моменти в па-
тогенезі, що відкриє нові можливості для розробки 
специфічних та ефективних методів діагностики 
й лікування. Цей інтегрований підхід до вивчення 
ДПН є перспективним для вдосконалення клінічної 
практики та підвищення якості життя пацієнтів, що 
стикаються з цією складною проблемою.

Висновки

Діабетична невропатія, що є ускладненням цук-
рового діабету, — серйозне ураження нервової 
системи з різноманітними виявами, такими як роз-
лади чутливості, рухової функції та вегетативних 
процесів. Вона розвивається у більшості пацієнтів 
із цукровим діабетом, особливо тих, хто має хроніч-
ну дистальну сенсомоторну діабетичну поліневро-
патію. Патогенез цього ускладнення є мультифак-
торним (гіперглікемія, тривалість діабету, куріння 
та ожиріння). Розвиток субклінічної поліневропатії 
поступово супроводжується порушеннями чутли-
вості та парестезіями, погіршуючи якість життя 
пацієнтів.

Сучасні методи діагностики, такі як Sudoscan та 
Neuropad, дають змогу ефективно оцінити судомо-
торну функцію та виявити ураження на ранніх ета-
пах. Шкали та морфометричні методи допомагають 
визначити тяжкість ураження і структурні зміни.

Вивчення біомаркерів запалення та окиснення 
може стати основним напрямом для поліпшення 
ранньої діагностики й ефективного моніторингу 
ДПН. Комплексний підхід до дослідження ДН від-
криває нові можливості для створення специфіч-
них методів діагностики та лікування, що сприяти-
ме поліпшенню якості життя пацієнтів.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — С. С., Н. С.;

збір та опрацювання матеріалу — І. П., Г. П.; редагування тексту  — С. С.  
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Modern approaches to the diagnosis of diabetic polyneuropathy: 
innovations and prospects (review)

Diabetic neuropathy (DN) is a severe complication of diabetes mellitus, which includes disorders of the sensory, 
motor and autonomic function of peripheral nerves. According to existing literature, the development of DN is observed 
in more than half of patients with diabetes mellitus and depends on the degree of its compensation. DN is divided into 
symmetric (distal sensorimotor polyneuropathy, small fiber polyneuropathy, autonomic neuropathy) and asymmetric 
(mononeuropathies and radiculoplexopathies). Distal sensorimotor diabetic polyneuropathy is the most common 
phenotype, which accounts for a third of all existing polyneuropathies and 75—90 % of peripheral nervous system 
lesions in diabetes mellitus. More than a quarter of patients with DN already at the beginning of the disease suffer from 
neuropathic pain syndrome, which significantly worsens their quality of life and increases the socioeconomic burden. 
According to the results of studies published to date, the pathogenesis of the disease is quite complex and multilevel 
and is determined by the degree of hyperglycemia, the duration of the disease and associated risk factors, among 
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which obesity has the greatest pathogenetic significance. It is important that at the beginning of the disease, damage 
to the peripheral nervous system is characterized by an asymptomatic course and only the further progression of 
diabetes mellitus leads to the manifestation of sensitive, autonomic and motor disorders. Excess body weight in these 
patients significantly enhances, and sometimes is the direct cause of hyperglycemia, since due to the secretion 
of adipokines, such as adiponectin and leptin, it contributes to an increase in insulin resistance, the progression of 
metabolic disorders and stimulates inflammation. The connection of peripheral nerves damage in diabetes mellitus 
with inflammation, one of the most powerful markers of which is Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-alpha), is an 
important aspect of pathogenesis. In addition to clinical symptoms, scales, electrophysiological and microscopic 
studies are used to diagnose peripheral nervous system lesions in diabetes. The Sudoscan and Neuropad methods 
allow for non-invasive determination of vascular motor dysfunction in patients with DN, and the study of biomarkers, 
such as inflammatory cytokines and neurotrophic factors, is a promising direction for predicting the occurrence and 
clinical manifestations of DN. An integrated approach to research opens up opportunities for the development of 
specific methods for diagnosing and treating DN, contributing to improving the quality of life of patients facing this 
complex problem.

Keywords: diabetic polyneuropathy, diabetes mellitus, neuropathic pain, electroneuromyography, tumor 
necrosis factor-alpha, inflammatory markers, neuropathy.


