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У статті наведені результати обстеження, динамічного спо)
стереження та лікування 56 пацієнтів із цукровим діабетом
(ЦД) 2)го типу віком від 20 до 75 років (середній вік –
51,1±9,1 року), жінок було 62,5% (35 пацієнтів), чоловіків –
37,5% (21 пацієнт), середня тривалість ЦД – 8,1±4,2 року.
При вивченні варіантів клінічного перебігу та факторів ри)
зику розвитку діабетичної полінейропатії (ДПН) у 51,8%
(29 пацієнтів) виявили ДПН з тривалістю захворювання від
1 до 5 років (1)а група), у 48,2% (27 пацієнтів) з тривалістю
захворювання від 5 до 10 років (2)а група). Доведено, що у
2)й групі хворих статистично достовірно (р<0,05) частіше,
ніж серед хворих 1)ї групи, діагностували хронічну серцеву
недостатність (96,4%), декомпенсацію ЦД (50%), ар)
теріальну гіпертензію (100%), надлишкову масу тіла
(89,3%), спадкову обтяженість щодо ЦД (100%).
Ключові слова: діабетична полінейропатія, фактори ризи5
ку, профілактика, діагностика.

Діабетична полінейропатія (ДПН) є другою за частотою
причиною нейропатичного болю і в структурі ендокрин7

них захворювань цукрового діабету (ЦД) складає близько
70% [1–3]. У більшості пацієнтів з ЦД 27го типу не вдається
досягти стабільних показників метаболічного контролю [4,
5]. Майже у 50% хворих діагноз ЦД встановлюють через
7–12 років від початку захворювання, а у 30% хворих на ЦД
27го типу виявляють мікро7 і макросудинні ускладнення, які
є основною причиною інвалідизації цих хворих, особливо
працездатного віку [7, 9, 11]. Висока інвалідність і ле7
тальність хворих на ЦД зумовлюється більш частим розвит7
ком неврологічного ускладнення – ДПН або синдрому діабе7
тичної стопи, який без належного контролю може призвести
до ампутації кінцівки [8, 12].

Рання діагностика і своєчасне лікування ДПН може
зменшити кількість ампутацій у цій категорії хворих [9, 10,
13, 14]. Ураження периферійної нервової системи може бути
предиктором розвитку і прогресування ЦД 27го типу. Проте
сьогодні в клінічній практиці ДПН частіше діагностують на
пізніх стадіях розвитку патологічного процесу, коли ефек7
тивність терапії низька, мало уваги приділяють виявленню
хворих групи ризику цього захворювання.

Мета дослідження: вивчити клініко7неврологічні особ7
ливості ДПН у хворих на ЦД 27го типу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В основу дослідження покладено дані результатів обсте7
ження, динамічного спостереження та лікування 56
пацієнтів із ЦД 27го типу віком від 20 до 75 років (середній
вік – 51,1±9,1 року), серед них жінок – 62,5% (35 пацієнтів),
чоловіків – 37,5% (21 пацієнт), середня тривалість ЦД –
8,1±4,2 року. Хворі були обстежені на базі КЗ «Київська об7
ласна клінічна лікарня» у поліклінічному та неврологічному
відділеннях. 

При вивченні варіантів клінічного перебігу та факторів
ризику розвитку ДПН серед осіб з ЦД 27го типу у 51,8% (29

пацієнтів) виявили ДПН з тривалістю захворювання від 1 до
5 років (17а група), у 48,2% (27 пацієнтів) з тривалістю за7
хворювання від 5 до 10 років (27а група).

При спостереженні за хворими враховувалися такі
клінічні прояви ДПН, як прогредієнтність перебігу, що ха7
рактеризується появою нових скарг і неврологічних симп7
томів, наростанням їхньої вираженості, больового синдрому,
вираженими вегетативно7трофічними порушеннями та фор7
муванням синдрому діабетичної стопи. Пероральний глюко7
зотолерантний тест проводили у разі сумнівних значень
глікемії для уточнення діагнозу. При цьому глікемію визна7
чали до і через 2 год після перорального навантаження глю7
козою (75 г глюкози, розчиненої в 300 мл).

Діагностичними критеріями ДПН (Dyck P.B. et al., 1999)
є: наявність ЦД, тривала хронічна гіперглікемія, наявність
дистальної симетричної сенсомоторної полінейропатії, вик7
лючення інших причин сенсомоторної полінейропатії, діабе7
тична ретино7 або нефропатія, близькі по тяжкості до
полінейропатії.

Основні фактори ризику розвитку ДПН в обстежуваних
осіб оцінювали за уніфікованими критеріями. Артеріальну
гіперензію діагностували при артеріальному тиску
140/90 мм рт.ст. і вище, а також при нормальному артеріаль7
ному тиску, якщо діагноз був встановлений раніше (призна7
чене антигіпертензивне лікування). Надлишкову масу тіла
реєстрували при індексі Кетле. Спадковість вважали обтя7
женою щодо ЦД, якщо у найближчих кровних родичів (бать7
ки, рідні брати і сестри) обстежуваного пацієнта був ЦД.

Кількісний аналіз скарг здійснювали за загальною шка7
лою неврологічних симптомів (TSS), при цьому оцінювали:
«стріляючий» біль, печію, оніміння, парестезії. За шкалою
неврологічних розладів (NDS) оцінювали поріг вібраційної
чутливості, температурну, больову чутливість і рефлекси
ахіллового сухожилка. Вираженість больового синдрому
оцінювали за візуальною аналоговою шкалою.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У 78,3% хворих на ЦД 27го типу відзначали ДПН різно7
го ступеня вираженості. Спостерігали збільшення частоти
ДПН у міру збільшення тривалості ЦД 27го типу. При впер7
ше виявленому ЦД 27го типу ДПН спостерігалася у
29 (51,7%) пацієнтів. За тривалістю перебігу ЦД хворі були
поділені на дві групи: 17у групу склали 24 (82,7%) пацієнта,
27у групу склали 26 (89,6%) пацієнтів.

У хворих з ДПН у 96,4% випадків діагностували сенсо7
моторну форму, дистальний тип. У 16 (55,2%) пацієнтів 17ї
групи були переважно вегетосенсорні порушення. Хворі
пред’являли скарги на парестезії (100%), крамп (93,1%), «по7
холодання» кінцівок (82,7%), зниження вібраційної чутли7
вості стоп (100%), больову гіперестезію (68,9%), тоді як реф7
лекторна сфера та тактильна чутливість не страждали. Од7
ночасне полінейропатичне ураження кінцівок із сенсорними
і моторними проявами було достовірно (р<0,05) поширене

УДК: 616.833031.37/.38.06:616.379008.64]092036.1073.7035

Êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó 

ä³àáåòè÷íî¿ ïîë³íåéðîïàò³¿
Н.В. Терентьєва

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ



91СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №6 (56), 2014
ISSN 230775112

Í Å Â Ð Î Ë Î Ã È ß

серед хворих 27ї групи (96,2%) – дистальна сенсомоторна
ДПН (100%), вегетативна нейропатія (48,1%).

Нейропатичний біль виникав у хворих 17ї групи у 25,9%
випадків, біль за шкалою ВАШ мав незначний характер
(100%). У 27й групі больовий синдром спостерігався у 59,2%
хворих, при цьому помірний рівень по ВАШ був у 96,2%, а ви7
ражений больовий синдром – у 3,8%. Виражені вегетативно7
трофічні зміни («діабетична стопа») були у 22,2% хворих цієї
групи. Під час проведення аналізу прогностично значущих
факторів ризику розвитку ДПН виявлено: хронічну серцеву
недостатність (у 96,4% випадків), декомпенсацію ЦД (у 50%),
артеріальну гіпертензію (у 100%), надлишкову масу тіла (у
89,3%), спадкову обтяженість щодо ЦД (у 100% випадків).

Були виділені три варіанти клінічного перебігу ранніх
форм ДПН: стабільне, повільнопрогредієнтне, швидкопрог7
редієнтне з формуванням синдрому діабетичної стопи. З 56
хворих у 2 (39,2%) осіб ЦД був у стадії тривалої компенсації,
у 31 (55,3%) хворого – короткочасної декомпенсації, у
3 (5,4%) хворих – гіпоглікемія до 3 разів на рік. Повільнопро7
гредієнтний перебіг характеризувався поступовим прогресу7
ванням неврологічної симптоматики протягом року. У цій
групі був 31 (55,3%) хворий, у 11 (19,6%) хворих відзначали
стан компенсації, кетоацидотичний стан спостерігався у

1 (1,7%) хворого, у 16 (28,5%) хворих виявили мікросудинні
ускладнення у формі приєднання ретинопатії, у 10 (17,8%)
хворих спостерігався нейропатичний больовий синдром.

Швидкопрогредієнтний перебіг характеризувався знач7
ним зростанням вираженості симптоматики у 4 (7,1%) хво7
рих, у 100% хворих протягом року з’явилися ознаки ретино7
патії, у 6 (10,7%) хворих приєдналися ознаки нефропатії, у
100% хворих виявили нейропатичний больовий синдром. У
1 (1,7%) хворого спостерігалися гнійно7септичні ускладнен7
ня і нейропатичний больовий синдром.

ВИСНОВКИ

Установлення варіанту клінічного перебігу у хворих з ЦД
і виявлення «керованих» чинників ризику, що здійснюють
значущий вплив на розвиток несприятливого перебігу ДПН,
дозволяють проводити профілактичні та лікувальні заходи
хворим на ЦД. У групі хворих з тривалим перебігом ЦД ста7
тистично достовірно (р<0,05) частіше зустрічалися особи по7
хилого віку із хронічною серцевою недостатністю (96,4%), де7
компенсацією ЦД (50%), артеріальною гіпертензією (100%),
надлишковою масою тіла (89,3%), спадковою обтяженістю
щодо ЦД (100%). Це може бути враховано при проведенні
профілактики та лікування ускладнень ДПН у хворих на ЦД. 

Клинические особенности течения 
диабетической полинейропатии
Н.В. Терентьева

В статье приведены результаты обследования, динамического на7
блюдения и лечения 56 пациентов с сахарным диабетом (СД) 27го
типа в возрасте от 20 до 75 лет (средний возраст – 51,1±9,1 года),
женщин – 62,5% (35 пациентов), мужчин – 37,5% (21 пациент), сред7
няя длительность СД – 8,1±4,2 года. При изучении вариантов кли7
нического течения и факторов риска развития диабетической поли7
нейропатии (ДПН) в 51,8% (29 пациентов) выявили ДПН с длитель7
ностью заболевания от 1 до 5 лет (17я группа), в 48,2% (27 пациен7
тов) с длительностью заболевания от 5 до 10 лет (27я группа). Дока7
зано, что в второй группе больных статистически достоверно
(р<0,05) чаще, чем среди больных первой группы, встречались боль7
ные с хронической сердечной недостаточностью (96,4%), декомпен7
сацией СД (50%), артериальной гипертензией (100%), избыточной
массой тела (89,3%), наследственной отягощенностью по СД (100%).
Ключевые слова: диабетическая полинейропатия, факторы рис5
ка, профилактика, диагностика.

Сlinic and diagnosisof 
of diabetic polyneuropathy
N.V. Тerentyevа

he study is based on data from the survey results, the dynamic obser7
vation and treatment of 56 patients with diabetes mellitus (DM)
type 2 in age from 20 to 75 years (mean age – 51,1±9,1 years), women
– 62,5% (35 patients), men – 37,5% (21 patients), the average dura7
tion of diabetes – 8,1±4,2 years. To explore options for clinical course
and risk factors of diabetic polyneuropathy (DPN) in 51,8% (29
patients) was FPG with disease duration from 1 to 5 years (group 1),
48,2% (27 patients) with duration of disease from 5 to 10 years
(group 2). It is proved that in the second group of patients was sig7
nificantly (p<0,05) more often than patients of the first group, met
patients with chronic heart failure (96,4%), decompensation of dia7
betes mellitus (50%), hypertension (100%), overweight (89.3%),
family history on diabetes (100%).  

Key words: diabetic polyneuropathy, risk factors, prevention, diagnosis.
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