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Стаття присвячена аналізу сучасних літературних джерел у напрямку висвітлення ролі 

запалення у формуванні Діабетичної ПоліНейропатії (ДПН) та на підкреслення перспектив 

подальших досліджень для оптимізації діагностики, лікування та прогнозу даного захво-

рювання. Діабетична Невропатія (ДН) представляє собою серйозне ускладнення Цукро-

вого Діабету (ЦД), яке викликає різноманітні прояви, що включають розлади чутливості, 

рухової функції та вегетативних процесів. За даними джерел, ДН поширена серед поло-

вини хворих на ЦД. ДН поділяється на симетричну (дистальна сенсомоторна поліневро-

патія, поліневропатія малих волокон, вегетативна невропатія) та асиметричну (мононев-

ропатії та радикулоплексопатії). Дистальна сенсомоторна ДПН найпоширеніша, яка ста-

новить [75–90] % усіх невропатій. Більше чверті пацієнтів із ДН стикаються з больовим 

синдромом, що значно погіршує якість життя. Патогенез захворювання складний та зу-

мовлений гіперглікемією, тривалістю діабету, курінням, ожирінням та іншими факто-

рами. Розвиток починається з асимптоматичної поліневропатії, переходячи до чутливих 

розладів та порушень рухової функції. Адипокіни, такі як адипонектин та лептин, впли-

вають на розвиток ДН. Взаємозв’язок із запальними цитокінами, такими як TNF-alpha, 

є важливим аспектом патогенезу. Для діагностики використовують шкали визначення 

ймовірності ускладнень, електронейроміографію та мікроскопічне обстеження. Sudoscan 

та Neuropad дозволяють неінвазивно визначати судомоторну дисфункцію. Біомаркери, 

такі як цитокіни та нейротрофічні фактори, є перспективним напрямком дослідження. 

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: цукровий діабет, нейропатичний біль, електронейроміографія, фак-

тор некрозу пухлин-альфа, маркери запалення. 
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Вступ 

Діабетична Невропатія (ДН) – це 

ускладнення Цукрового Діабету (ЦД), 

яке характеризується дифузним або во-

гнищевим ураженням нервового волок-

на і проявляється чутливими, мотор-

ними та вегетативними розладами або їх 

комбінацією. 

За даними джерел, ДН зустрічається 

у половини пацієнтів, які хворіють на 

ЦД [1].  

Спираючись на клінічні та анатомі-

чні орієнтири ДН поділяється на симет-

ричну та асиметричну. До групи симет-

ричних невропатій відносяться дисталь-

на сенсомоторна поліневропатія, дис-

тальна поліневропатія малих волокон, 

діабетична вегетативна невропатія, діа-

бетична автоімунна автономна гангліо-

нопатія та невропатія зумовлена ліку-

ванням при діабеті. Групу асиметрич-

них невропатій складають краніальні 

мононевропатії, мононевропатії кінці-

вок та тулуба, а також радикулоплексо-

патії [2]. 

Серед усіх діабетичних невропатій 

найчастіше зустрічається хронічна дис-

тальна сенсомоторна Діабетична Полі-

Нейропатія (ДПН), або власне ДПН. Час-

тота її складає [75–90] % серед усіх нев-

ропатій [3]. 

У більше чверті пацієнтів із ДПН ро-

звивається больовий синдром, що знач-

но погіршує стан пацієнта та впливає на 

якість життя [4]. 

Стаття спрямована на висвітлення 

ролі запалення у формуванні ДПН та на 

підкреслення перспектив подальших 

досліджень для оптимізації діагностики, 

лікування та прогнозу даного захворю-

вання. 

 Патогенез ДПН 

Проведені дослідження вказують на 

мультифакторіальну природу розвитку 

діабетичних ускладнень. Доведено, що 

не тільки гіперглікемія призводить до 

розвитку ДПН, але й стаж діабету, ку-

ріння, жіноча стать, ожиріння тощо [5]. 

На ранніх стадіях розвитку усклад-

нень у пацієнтів зустрічається асимпто-

матична або субклінічна поліневропа-

тія. З тривалістю та прогресуванням ЦД 

у пацієнтів виникають явні чутливі роз-

лади, що характеризуються парестезі-

ями, які в подальшому можуть заміни-

тися гіпестезією, тобто зниженням бо-

льової і температурної, а в крайніх варі-

антах, вібраційної та позиційної чутли-

вості [6]. 

В подальшому виникає порушення 

рухової функції уражених нервів, що 

спочатку виявляється тільки за допомо-

гою електронейроміографічного обсте-

ження, а потім і клінічно [7; 8]. 

Пошкодження нервів при ДПН є ком-

плексним, так як уражає леммоцити, ак-

сон, судини різного калібру та викликає 

запальні зміни різного ступеню [9; 10]. 

Встановлено, що при ДПН знижуєть-

ся щільність мієлінізації нервових воло-

кон та прогресивно втрачається кіль-

кість нервових волокон залежно від три-

валості захворювання. Крім того, вважа-

ється, що паралельно виникає аксонопа-

тія, особливо в термінальних нервових 

волокнах, що виявляється при дослід-

женні епідермальних малих нервових 

волокон взятих при панч-біопсії шкіри. 

На відміну від дифузних дистальних 

змін, при дослідженні проксимальних 

відділів уражених нервів, виявляється 

мультифокальна втрата нервових воло- 
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кон, що характерно для васкулопатії, 

підтвердження якої знаходять при дослі-

дженні епіневральних артеріол [11; 12]. 

Також важливе значення у виникнен-

ні діабетичних ускладнень має запален-

ня. Досліджено, що у розвиток ДН залу-

чаються запальні цитокіни, молекули 

адгезії та хемокіни, рівень яких зростає 

внаслідок гіперглікемії [10]. 

В умовах тривалої гіперглікемії фор-

муються обхідні шляхи утилізації глю-

кози, такі як поліоловий шлях, гексоза-

міновий шлях, шлях протеїнкінази С та 

шлях кінцевих продуктів нефермента-

тивного глікозилювання. Продукти ме-

таболізму, які виникають внаслідок дії 

цих шляхів призводять до виникнення 

вільних радикалів та зрештою до окси-

дативного стресу [13]. 

Запалення індуковане активними фор-

мами кисню, тобто вільними радикала-

ми, активує мітоген-активовані протеїн-

кінази, активатор протеїну 1 та нуклеар-

ний фактор каппа В. Останній в свою 

чергу сприяє виділенню запальних ци-

токінів, таких як інтерлейкін-6 (IL-6), 

циклооксигеназа-2, фактор некрозу пух-

лин-альфа (TNF-alpha) та індуктивна 

синтетаза оксиду азоту [14]. 

Також виявлено, що внаслідок гіпок-

сії активовані адипоцити теж виділяють 

цитокіни та адипокіни, багато з яких ма-

ють прозапальні властивості [15]. 

Адипокіни – запальні речовини, які 

секретуються спровокованою жировою 

тканиною та включають адипонектин, 

лептин та TNF-alpha. Крім того, низькі 

рівні адипонектину повʼязані з високи-

ми рівнями глюкози натще, тригліцери-

дами, ліпопротеїдами низької щільнос-

ті, вісцеральним ожирінням та підви-

щенням рівнів IL-1, IL-6 та С-реактив-

ного протеїну (CRP) [16]. 

Підвищений рівень IL-1, IL-6 та TNF-

alpha показав кореляційний звʼязок із 

прогресуванням дегенерації нервів при 

ДН [17]. 

 Знайдено взаємозвʼязок між пору-

шеннями, які спостерігаються при ДН 

та CRP. Так у пацієнтів із ДН виявля-

ється вищий рівень CRP ніж у пацієнтів 

без невропатії при ЦД 2 типу, а також 

показано зростання рівня CRP у пацієн-

тів із діабетичними виразками порівня-

но із пацієнтами без виразок [18–20]. 

TNF-alpha є потужним прозапальним 

цитокіном, який бере участь у розвитку 

ДН і разом із концентрацією лептину 

показує взаємозвʼязок із швидкістю про-

ведення по сенсорних нервових волок-

нах. 

За даними досліджень, виявлено 

сильніший звʼязок між TNF-alpha та нев-

ропатією ніж між IL-6 чи СRP і невро-

патією [21]. 

Крім того, у пацієнтів із ДПН при ЦД 

2 типу було виявлено обернений взає-

мозвʼязок між TNF-alpha та електроней-

роміографічними показниками, особли-

во при дослідженні швидкості нервової 

провідності по серединному, ліктьово-

му та литковому нервах [22]. 

Інноваційні методи діагностики 

ДПН 

Для діагностики ДПН розроблені 

різні шкали, спрямовані на визначення 

наявності цього ускладнення з різними 

ступенями імовірності. Основою для 

оцінки ДПН служать симптоми, ознаки, 

а також нейрофізіологічні та морфомет-

ричні показники. Симптоми включають 

субʼєктивні відчуття пацієнта, тобто пе-

чіння, оніміння, поколювання та інші 

чутливі розлади. Ознаки поліневропатії 

лікар оцінює об’єктивно; до них нале-

жать втрата дотику та вібрації, втрата 

больової та температурної чутливості, 

алодинія, гіпералгезія, а також знижен-

ня або відсутність рефлексів та інші. Ін-

струментальні методи дослідження, такі 

як електронейроміографія, яка є золо-

тим стандартом в оцінці функціональ-

ного стану нервів, дозволяють оцінити 

нервову провідність, виявити можливі 
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порушення у передачі сигналів по нер-

вах. Паралельно з цим, для визначення 

морфометричних змін, ключовим стан-

дартом є проведення мікроскопічного 

обстеження. Еталоном для оцінки мор-

фометричних змін вважається вимірю-

вання щільності інтраепідермальних не-

рвових волокон. Це дозволяє виявити 

структурні зміни та оцінити ступінь 

ураження нервових волокон. Загальний 

підхід до діагностики ДПН включає 

в себе комбінацію суб’єктивних симп-

томів пацієнта, об’єктивних вимірю-

вань лікарем та інструментальних чи 

морфометричних методів дослідження 

[23; 24]. 

Враховуючи сукупність вище описа-

них симптомів, ознак та нейрофізіоло-

гічних чи морфометричних показників 

дистальну сенсомоторну поліневропа-

тію можна класифікувати як можливу, 

ймовірну, підтверджену або субклініч-

ну [23]. 

Діагноз можливої поліневропатії ста-

виться на основі характерного для симе-

тричного ураження нервів симптому чи 

ознаки. Ймовірна ДПН виставляється 

при наявності двох і більше симптомів 

або ознак. Коли у пацієнта спостеріга-

ються ознаки чи симптоми, а застосу-

вання додаткових нейрофізіологічних 

чи морфометричних методів досліджен-

ня дозволяє підтвердити зміни, у такому 

випадку можна діагностувати підтверд-

жену поліневропатію. Субклінічна фор-

ма ДПН діагностується при змінах вияв-

лених тільки за допомогою апаратних 

або мікроскопічних методів досліджен-

ня, а клінічно не проявляється [23]. 

Для вимірювання тяжкості ДПН ре-

комендовано використовувати комбіно-

вані шкали. Найбільш розповсюджени-

ми шкалами для діагностики поліневро-

патії є клінічна шкала нейропатії Торонто 

(TCNS, Toronto Clinical Neuropathy Sco-

re), Шкала нейропатичного дефіциту 

Болтона (Neuropathy Deficit Score (NDS) 

of Boulton), Мічиганський скринінговий  

 інструмент для виявлення нейропатії 

(MNSI, Michigan Neuropathy Screening 

Instrument), Шкала симптомів діабетич-

ної нейропатії (DNS, Diabetic Neuropa-

thy Symptom Score), Шкала симптомів 

нейропатії нижніх кінцівок (NSS-LL, 

Neuropathy Symptom Score of Lower 

Limbs), Шкала ранньої нейропатії Юти 

(UENS, Utah Early Neuropathy Score) та 

Шкала нейропатичних порушень (NIS, 

Neuropathy Impairment Score) [25]. 

В основі шкал лежить вимірювання 

поверхневої та глибокої чутливості. Де-

які з них включають елементи із су-

б’єктивними відчуттями, тоді як інші 

ґрунтуються на аналізі рефлексів. За-

гальна сума балів дозволяє оцінити на-

явність та ступінь тяжкості поліневро-

патії. 

До шкал, які використовуються для 

діагностики ДПН, а також виявлення 

нейропатичного болю належать Опиту-

вальник нейропатичного болю DN4 

(Douleur Neuropathiqueen 4 question), 

Опитувальник нейропатичного болю 

(Neuropathic Pain Questionnaire), Шкала 

оцінки нейропатичних симптомів та оз-

нак Лідс (LANS, Leeds Assessment of 

Neuropathic Symptoms and Signs), Опи-

тувальник PainDetect, Інвентаризація 

симптомів нейропатичного болю (NPSI, 

Neuropathic Pain Symptom Inventory) та 

інші [26]. 

В рутинній практиці для скринінгу 

ДПН найчастіше використовується шка-

ла DN-4. Вона включає декілька запи-

тань, які стосуються симптомів болю та 

інших відчуттів, пов’язаних з нейропа-

тією. Критерії включають відчуття по-

колювання, печіння, оніміння, свербе-

жу, а також наявність гіпестезії та ало-

динії. Загальна сума балів за відповіді на 

запитання дозволяє виявити ознаки ней-

ропатичного болю [26]. 

Згаданий вище морфометричний ме-

тод вимірювання щільності інтраепідер-

мальних нервових волокон є золотим 

стандартом у діагностиці ДПН. Він пред- 
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ставляє інвазивний підхід, що включає 

в себе проведення панч-біопсії та відбір 

зразка шкіри на глибині приблизно 3 мм 

із латеральної поверхні гомілки, розта-

шованого на відстані 10 см вище від ла-

теральної кісточки в області литкового 

нерва. Після цього зібраний матеріал 

обробляється за допомогою протеїнген-

пептиду 9,5 і вимірюється щільність нер-

вових волокон згідно з протоколом Lau-

ria G. et al. [27]. 

Альтернативним, неінвазивним ме-

тодом для вимірювання щільності нер-

вових волокон є корнеальна конфокальна 

мікроскопія. Цей метод дозволяє точно 

і кількісно визначити іннервацію рогів-

ки. Дослідження свідчать, що при ЦД від-

бувається зниження іннервації рогівки 

на ранніх стадіях захворювання, і цей 

процес поглиблюється з розвитком дис-

тальної симетричної поліневропатії. Ви-

явлені порушення іннервації рогівки ко-

релюють зі змінами, виявленими при 

дослідженні інтраепідермальних нерво-

вих волокон [28; 29]. 

Поряд із вимірюванням щільності ін-

траепідермальних нервових волокон та 

корнеальною конфокальною мікроско-

пією, які виявляють зміни нервових во-

локон ще на етапі предіабету, існують 

інші методи ранньої діагностики ура-

ження малих нервових волокон. В ос-

нові виявлення змін на ранньому етапі 

лежить дослідження судомоторної фун-

кції нервових волокон. Порушене функ-

ціонування С-волокон веде до зменшен-

ня пітливості стоп, плантарного гіпо- та 

ангідрозу, сухості шкіри [30]. 

Дослідження функції судомоторних 

волокон є перспективним методом ви-

вчення стану нервової системи при ЦД. 

Ці методи, які не вимагають інвазивних 

втручань, можуть виявляти зміни на 

ранніх етапах розвитку ДПН [25]. 

Одними з найновіших методів впро-

вадженими в практику діагностики ДН 

стала оцінка судомоторної функції за 

допомогою неінвазивних пристроїв  

 Neuropad (остання версія 3.0, виробник 

trigoCare International GmbH, Німеччи-

на) і Sudoscan (остання версія 2.0, Im-

peto Medical, Франція). В основу даних 

методів покладений контакт хімічного 

чи фізичного елементу із потом шкіри 

стопи або кисті. 

Sudoscan є сучасним, простим, неін-

вазивним методом діагностики ДПН 

шляхом вимірювання функції потових 

залоз. Дана технологія базується на 

електрохімічній реакції між хлоридами 

поту та нікелевими пластинами, на яких 

розміщені стопи та кисті пацієнта. Ре-

зультати проведеного вимірювання ві-

дображаються на екрані монітора [31; 32]. 

Дослідження за допомогою Sudoscan 

може використовуватися для ранньої ді-

агностики ДПН, оскільки зміни в функ-

ції судомоторних волокон можуть вияв-

лятися раніше, ніж інші клінічні симп-

томи. 

Проведення повторних вимірювань 

за допомогою техніки Sudoscan може 

служити для моніторингу ефективності 

лікування та виявлення динаміки змін 

у функції вегетативних волокон під 

впливом терапії. 

Іншим сучасним діагностичним ме-

тодом для визначення порушення судо-

моторної функції нервових волокон 

є Neuropad. Основним принципом його 

дії є контакт поту пацієнта із пластирем 

просоченим безводною сполукою ко-

бальту ІІ. За допомогою даної реакції 

пластир змінює колір від синього до ро-

жевого і дозволяє якісно визначити су-

домоторну дисфункцію [33]. 

За останні роки зростає інтерес до ви-

користання новітніх технологій та мето-

дів у дослідженні ДПН, яка залишається 

серйозним ускладненням ЦД. При цьому 

особливий акцент робиться на біомарке-

рному підході, який надає можливість 

глибшого вивчення патогенезу та роз-

витку цієї неврологічної проблеми. 

Вивчення біомаркерів є ключовим 

напрямком в дослідженні ДПН, оскіль- 
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ки це дозволяє отримати не лише струк-

турні та функціональні дані, але і розк-

рити молекулярні та біохімічні аспекти 

цього ускладнення. Це особливо важли-

во, оскільки раннє виявлення та ефектив-

не лікування ДПН може великою мірою 

полегшити хворобу пацієнтів та запобіг-

ти подальшому прогресуванню захво-

рювання. 

Серед перспективних біомаркерів ви-

значення рівня нейротрофічних факто-

рів, факторів запалення та окиснення 

займає провідне місце. Дослідження цих 

біомаркерів дозволяє отримати унікаль-

ну інформацію про стан нервової сис-

теми пацієнта та визначити особливості 

патологічних процесів, що відбувають-

ся на молекулярному рівні [34]. 

Необхідно відзначити, що аналіз біо-

маркерів запалення та окиснення вияв-

ляється особливо важливим у контексті 

ДПН, оскільки це ускладнення часто по-

в’язане із системним запаленням та ок-

сидативним стресом. Вивчення основ-

них цитокінів, таких як туморнекроти-

зуючий фактор-альфа, IL-1 та IL-6 може 

стати важливим інструментом для ран-

ньої діагностики та моніторингу ДПН. 

Високі рівні цих факторів можуть вказу-

вати на наявність запалення та слугува-

ти свідченням про розвиток поліневро-

патії [35]. 

Розширене вивчення біомаркерів в 

контексті ДПН може визначити ключові 

моменти у патогенезі, що відкриє нові 

можливості для розробки специфічних 

та ефективних методів діагностики та 

лікування. Цей інтегрований підхід до 

вивчення ДПН надає перспективу для 

 вдосконалення клінічної практики та 

підвищення якості життя пацієнтів, що 

стикаються з цією складною проблемою. 

Висновки 

Узагальнюючи вищесказане, ДН, що 

є ускладненням ЦД, представляє собою 

серйозне ураження нервової системи 

з різноманітними проявами, такими як 

розлади чутливості, рухової функції та 

вегетативних процесів. Вона впливає на 

більшість пацієнтів із ЦД, особливо на 

тих, хто має хронічну дистальну сенсо-

моторну ДПН. 

Патогенез цього ускладнення є муль-

тифакторіальним, включаючи гіперглі-

кемію, тривалість діабету, куріння та 

ожиріння. Розвиток субклінічної полі-

невропатії поступово супроводжується 

порушеннями чутливості та парестезія-

ми, погіршуючи якість життя пацієнтів. 

Сучасні методи діагностики, такі як 

Sudoscan та Neuropad, дозволяють ефек-

тивно оцінювати судомоторну функцію 

та виявляти ураження на ранніх етапах. 

Шкали та морфометричні методи допо-

магають визначити тяжкість ураження 

та структурні зміни. 

Однак, вивчення біомаркерів запа-

лення та окиснення може стати ключо-

вим для покращення ранньої діагнос-

тики та ефективного моніторингу цього 

ускладнення. Цей комплексний підхід 

до дослідження ДН розкриває нові мож-

ливості для створення специфічних ме-

тодів діагностики та лікування, сприя-

ючи поліпшенню якості життя пацієн-

тів. 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Buletsa B.A., Sofilkanych N.V. 

MODERN APPROACHES TO THE DIAGNOSIS OF DIABETIC POLYNEUROPA-

THY: INNOVATIONS AND PROSPECTS 

The article is devoted to the analysis of modern literature sources in the direction of high-

lighting the role of inflammation in the formation of diabetic polyneuropathy and emphasizing 

the prospects for further research to optimize the diagnosis, treatment and prognosis of this 

disease. Diabetic Neuropathy (DN) is a serious complication of Diabetes Mellitus (DM) that 

causes a variety of manifestations, including disorders of sensitivity, motor function, and auto-

nomic processes. According to sources, DN is common among half of people with DM. DN is 

divided into symmetric (distal sensorimotor polyneuropathy, small-fibre polyneuropathy, auto-

nomic neuropathy) and asymmetric (mononeuropathy and radiculoplexopathy). Distal sen-

sorimotor diabetic polyneuropathy is the most common, accounting for [75–90]% of all neu-

ropathies. More than a quarter of patients with DN experience pain syndrome, which signifi-

cantly worsens their quality of life. The pathogenesis of the disease is complex and is caused 

by hyperglycemia, long-term diabetes, smoking, obesity, and other factors. The development 

begins with asymptomatic polyneuropathy, progressing to sensory disorders and motor dys-

function. Adipokines, such as adiponectin and leptin, influence the development of DN. The 

relationship with inflammatory cytokines, such as TNF-alpha, is an important aspect of patho-

genesis. Scales (aimed at determining the presence of this complication with varying degrees 

of probability), electroneuromyography, and microscopic examination are used for diagnosis. 

Sudoscan and Neuropad allow non-invasive detection of motor dysfunction. Biomarkers such 

as cytokines and neurotrophic factors are a promising area of research. An integrated research 

approach opens up opportunities for the development of specific methods for the diagnosis and 

treatment of DN, contributing to the improvement of the quality of life of patients facing this 

complex problem. 

Keywords: diabetes mellitus, neuropathic pain, electroneuromyography, tumor necrosis fac-

tor-alpha, inflammatory markers. 
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