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Хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия (ХВДП) на фоне сахарного диабета (СД) встречается пример-

но в 9–11 раз чаще, чем в общей популяции. 

Цель исследования – оценка особенностей ХВДП, протекающей на фоне CД. 

Пациенты и методы. Обследовано 109 пациентов с ХВДП, доказанной согласно международным критериям EFNS/PNS. У 17 па-

циентов был СД 1-го или 2-го типа, остальные 92 пациента не имели СД. 

Результаты и обсуждение. В группе пациентов с ХВДП и СД выявлены значимо более выраженный неврологический дефицит, бо-

лее низкий уровень самообслуживания и меньшие сроки диагностики ХВДП, чем в группе пациентов с ХВДП без СД. 

Сочетание ХВДП и СД оценивается неоднозначно. С одной стороны, есть указания на строгую корреляцию между этими состоя-

ниями, с другой – на отсутствие такой связи. Как показало наше исследование, более выраженный неврологический дефицит при

СД может быть связан с дополнительным повреждающим действием хронической гипергликемии в виде нарушения метаболизма

нервных волокон и ухудшения их трофики. Возникающее при ХВДП аутоиммунное поражение нервов накладывается на уже име-

ющиеся нарушения микроциркуляции и функции периферических нервов, тем самым усиливая их повреждение.

Заключение. Течение ХВДП на фоне СД отличается от такового «чистой» ХВДП, что должно учитываться при ведении этих па-

циентов.
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Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) in patients with diabetes mellitus (DM) occurs approximately 9–11 times more

frequently than in the general population.

Objective: to assess the characteristics of CIDP in the presence of DM. 

Patients and methods. A total of 109 patients with CIDP diagnosed according to the international EFNS/PNS criteria were examined.

Seventeen patients had type 1 or 2 DM; the remaining 92 patients did not.

Results and discussion. The patients with CIDP and DM were found to have significantly more obvious neurological deficit, lower levels of self-

service, and a shorter time to diagnose CIDP than those with CIDP without DM.

The concurrence of CIDP and DM is ambiguously assessed. On the one hand, there are indications of a strict correlation between these condi-

tions, and on the other, the absence of this association. Our study showed that more obvious neurological deficit in DM can be related to the

additional damaging impact of chronic hyperglycemia as impaired metabolism of nerve fibers and deterioration of their trophism. The autoim-

mune nerve damage occurring in CIDP is superimposed on the already existing impairments in the microcirculation and dysfunction of 

peripheral nerves, thereby increasing their damage.

Conclusion. The course of CIDP in the presence of DM differs from that of «pure» CIDP, which should be taken into account in managing these

patients.

Особенности хронической воспалительной 
демиелинизирующей полиневропатии у пациентов 

с сахарным диабетом
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Хроническая воспалительная демиелинизирующая

полиневропатия (ХВДП) – клинически гетерогенное имму-

ноопосредованное заболевание периферической нервной

системы с прогрессирующим или рецидивирующим тече-

нием, характеризующееся мышечной слабостью, наруше-

ниями чувствительности в конечностях и арефлексией, раз-

вивающимися в течение 2 мес и более [1, 2]. 

По данным метаанализа М.С. Broers и соавт. [3], об-

щая распространенность ХВДП составляет около 2,81 на

100 тыс. взрослого населения, ежегодная заболеваемость –

0,33 на 100 тыс. В России, по данным портала МЕД-инфо за

2011–2015 гг., распространенность ХВДП колеблется 1,24

до 1,9 случая на 100 тыс. населения [4]. ХВДП может встре-

чаться в любом возрасте, наблюдается тенденция к увеличе-

нию заболеваемости у пожилых пациентов; средний возраст

начала ХВДП – 47,6 года [4]. У детей заболевание наблюда-

ется значительно реже – 0,48 случая на 100 тыс. [4].

Наиболее частым хроническим осложнением сахар-

ного диабета (СД) является диабетическая полиневропатия,

которая выявляется у 36% пациентов, страдающих СД на

протяжении 10 лет и более. Однако у пациентов с СД могут

отмечаться и воспалительные полиневропатии, такие как

ХВДП [5].

Цель исследования – оценка влияния СД на степень

тяжести, особенности диагностики и лабораторные показа-

тели у пациентов с ХВДП.

Пациенты и методы. Обследовано 109 пациентов, на-

ходившихся на лечении в 3-м неврологическом отделении

«Городской многопрофильной больницы № 2 Санкт-Петер-

бурга и 2-м неврологическом отделении клиники Научно-

исследовательского института неврологии ФГБОУ ВО

«Первый Санкт-Петербургский государственный медицин-

ский университет им. акад. И.П. Павлова» с 2011 по 2020 г.

Среди пациентов было 63 мужчины и 46 женщин в возрасте

26–83 лет на момент включения в исследование. Диагноз

ХВДП устанавливали в соответствии с международными

критериями European Federation of Neurological

Societes/Peripheral Nerve Society (EFNS/PNS), учитываю-

щими наличие характерной клинической картины и данные

электронейромиографии (ЭНМГ) [6]. 

Критерии невключения в исследование: несоответствие

диагноза международным критериям EFNS/PNS, деком-

пенсация соматической патологии во время нахождения в

стационаре.

У 85 пациентов установлена классическая форма

ХВДП, у 6 – MADSAM (Multifocal Acquired Demyelinating

Sensory and Motor Polyneuropathy), у 7 – сенсорная, у 5 – мо-

торная, у 5 – DADS (Distal Acquired Demyelinating Symmetric

Polyneuropathy) и у 1 – фокальная форма. Заболевание де-

бютировало у 25 пациентов в молодом возрасте – 18 лет – 44

года (34,96±1,54 года), у 53 в среднем – 45–59 лет

(52,34±0,65 года) и у 31 в пожилом и старческом – 60 лет –

82 года (67,52±1,18 года). ХВДП впервые выявлена у 73 па-

циентов, остальные 36 больных уже имели диагноз ХВДП

на момент поступления (у 29 из них было ремиттирующее

течение заболевания и у 7 – прогрессирующее). Из 109 па-

циентов 61 поступил вне обострения, 48 – в связи с ухудше-

нием состояния. В 42 случаях были назначены глюкокорти-

коиды перорально в максимальной дозе до 60–70 мг/сут с

последующим постепенным ее снижением в течение 6 мес,

в 37 – сеансы плазмафереза с фильтрацией 200–220 мл

плазмы за 4–5 сеансов в течение 2 нед с/без гормональной

терапии, в 14 – инфузии внутривенного иммуноглобулина в

дозе 0,4 мг/кг массы тела на протяжении 5 дней и в 42 – не-

специфическая нейрометаболическая терапия. Пациенты,

получавшие неспецифическую терапию, находились в ста-

бильном состоянии (в межприступном периоде), их госпи-

тализировали планово, ранее им назначали специфическую

терапию во время нахождения в стационаре либо на амбула-

торном этапе после выписки. 

Проводили неврологический осмотр с оценкой тяже-

сти состояния по шкалам NIS (Neuropathy Impairment

Scale), MRC (Medical Research Council), INCAT

(Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment), ONLS

(Overall Neuropathy Limitations Scale) и уровня самообслу-

живания по шкале Бартел. Комплексное лабораторное ис-

следование включало клинический анализ крови с опреде-

лением СОЭ, биохимический анализ крови с определением

уровня натрия, калия, аланинаминотрансферазы (АЛТ), ас-

партатаминотрансферазы (АСТ), общего билирубина, глю-

козы, креатинина, общего белка, креатинфосфокиназы

(КФК), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), СРБ, щелочной фос-

фатазы (ЩФ), тиреотропного гормона (ТТГ), витаминов В12

и В9. Люмбальную пункцию и общий анализ цереброспи-

нальной жидкости (ЦСЖ) выполняли каждому пациенту во

время диагностики ХВДП либо при нарастании неврологи-

ческого дефицита, 75 пациентам она проведена во время

первой госпитализации. Сравнивали параметры одной и

той же госпитализации. Оценивали также показатели

ЭНМГ и игольчатой электромиографии (ЭМГ). 

Пациенты были разделены на две группы. В 1-ю груп-

пу вошли 17 пациентов с СД, из них у 2 имелся СД 1-го ти-

па и у 15 – СД 2-го типа. Диагноз СД был установлен до на-

стоящей госпитализации. Ко 2-й группе отнесены 92 паци-

ента без СД. 

Формирование базы данных проводилось посредст-

вом табличного редактора Microsoft Excel 2007. Получен-

ные показатели обрабатывали с использованием про-

граммы SPSS Statistics версии 22. Подчинение данных

нормальному распределению проверяли с помощью кри-

терия Колмогорова–Смирнова; количественные показа-

тели, подчиняющиеся нормальному распределению, оце-

нивали с использованием критерия Стьюдента, не подчи-

няющиеся – с использованием U-критерия Манна–Уит-

ни. Статистические решения принимали при 5% уровне

значимости.
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Степень неврологического дефицита определяли по

NIS [7], мышечную силу верхних и нижних конечностей –

по шкале MRC [8, 9], степень инвалидизации – по индексу

Бартел [10].

Результаты. Биохимические показатели у пациентов

обеих групп представлены в табл. 1.

Значимых различий показателей клинического анали-

за крови, общего анализа ЦСЖ, а также уровня ТТГ между

группами не выявлено (p>0,05).

От момента появления первых симптомов ХВДП до

установления диагноза заболевания у пациентов 1-й группы

прошло меньше времени (1,52±0,59 года), чем у пациентов

2-й группы (2,80±0,44 года), p=0,049

(рис. 1), тогда как различий в возрасте

дебюта ХВДП между 1-й (49,06±3,88

года) и 2-й (53,34±1,30 года) группой

не обнаружено (p>0,05).

В 1-й группе наблюдался досто-

верно больший неврологический де-

фицит по шкалам NIS – 65,75±7,54

(рис. 2), MRC – 43,81±2,49 (рис. 3) и

более низкий уровень самообслужива-

ния по шкале Бартел – 75,00±6,42

(рис. 4) по сравнению с аналогичными

показателями во 2-й группе: NIS –

43,71±2,77 (p=0,005); MRC –

51,33±0,89 (p=0,001) и индекс Бартел –

93,91±1,37 (p=0,000).

Обсуждение. Сочетание ХВДП и

СД оценивается неоднозначно: одни ав-

торы указывают на строгую корреляцию

между этими состояниями, другие –

на отсутствие такой связи [1, 11–15]. По

данным ретроспективного анализа 

V. Bril и соавт. [1], встречаемость ХВДП

в популяции пациентов без СД состав-

ляет 6 на 100 тыс., а в популяции боль-

ных СД она в 9 раз выше – 54 на 

100 тыс. Похожие данные были получе-

ны в более раннем анализе К.R. Sharma

и соавт. [14], в котором ХВДП отмечалась в 11 раз чаще у па-

циентов с СД. Однако в ряде других исследований не обнару-

жено разницы в выявлении ХВДП у пациентов с наличием СД

и без этого заболевания [11]. В возрастной группе до 50 лет

ХВДП чаще встречалась у пациентов без СД, 51 года – 60 лет –

примерно в одинаковом числе случаев при СД и без такового,

старше 61 года – достоверно чаще при наличии СД [1]. 

Обсервационное исследование S.K. Dunnigan и со-

авт. [15] показало, что тяжесть ХВДП выше у пациентов с

СД вследствие большей выраженности слабости в прокси-

мальных группах мышц, более высокого порога вибрацион-

ной чувствительности, а также худших значений ряда показа-

Таблица 1. Биохимические показатели у пациентов 1-й и 2-й групп

Показатель                       1-я группа                                2-я группа                               p
(ХВДП и СД)                          (ХВДП)

*Статистически значимые различия показателей у пациентов 1-й и 2-й групп.

Натрий 138,80±0,71 139,78±0,33 >0,05

Калий 4,54±0,18 4,35±0,07 >0,05

АЛТ 33,94±7,99 33,27±3,23 >0,05

АСТ 32,82±10,44 27,54±2,51 >0,05

Общий билирубин 12,71±2,07 12,65±0,59 >0,05

Общий белок 64,87±1,87 69,05±1,03 >0,05

Креатинин 80,71±15,50 83,81±10,61 >0,05

Глюкоза 9,03±1,06 5,32±0,16 0,000*

Фолиевая кислота 16,70 12,18±1,13 >0,05

Витамин В12 977,84±334,77 553,57±57,39 >0,05

КФК 62,50±18,58 177,35±29,30 0,013*

ЛДГ 172,09±13,84 242,88±18,55 >0,05

ЩФ 68,33±8,42 71,78±5,40 >0,05

Рис. 1. Различия в сроках диагностики ХВДП между 

1-й и 2-й группой
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Рис. 2. Различия в уровне неврологического дефицита по NIS

между 1-й и 2-й группой
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телей ЭНМГ. В проведенном исследовании пациенты с СД

имели больший неврологический дефицит при отсутствии

различий по возрасту и полу, что подтверждает негативное

влияние гипергликемии на течение ХВДП. Возможное

объяснение ассоциации данных состояний заключается в

том, что антигены периферической нервной системы

вследствие повреждающего действия хронической гиперг-

ликемии обнажаются и становятся мишенью для иммун-

ной системы [13].

По данным А. Abraham и соавт. [13], у 27% пациентов

с ХВДП наблюдается увеличенный уровень КФК в крови.

Однако значение КФК как маркера ХВДП пока не установ-

лено, но описаны случаи течения заболевания на фоне по-

вышенной концентрации КФК [16]. 

В 2009 г. в Италии было проведено исследование осо-

бенностей коморбидности ХВДП с СД 1-го и 2-го типов

[12]. Из 155 пациентов с ХВДП у 9% был СД 1-го или 

2-го типа. У этих пациентов определялись повышенный

уровень белка в ЦСЖ, большая степень поражения вегета-

тивных нервных волокон и больший промежуток времени

между началом заболевания и установлением диагноза, од-

нако различий в течении заболевания не выявлено. В на-

шем исследовании показано, что средний срок диагностики

ХВДП, наоборот, был меньше у пациентов с СД. Подобных

результатов в литературе мы не встретили, напротив, счита-

ется, что выявление ХВДП на фоне СД занимает больше

времени [17]. Такой результат свидетельствует о необходи-

мости дальнейшего изучения особенностей диагностики

ХВДП при СД.

Выявление ХВДП у пациентов с СД – непростая зада-

ча в связи с наличием дополнительного аксонального пора-

жения нервов, которое может скрыть классическую ЭНМГ-

картину ХВДП. Также при диабетической полиневропатии

возможно повышение уровня белка в ЦСЖ [1]. В исследо-
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Рис. 3. Различия в уровне неврологического дефицита 

по шкале MRC между 1-й и 2-й группой
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Рис. 4. Различия в уровне самообслуживания по шкале Бартел

между 1-й и 2-й группой
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Таблица 2. П о д т в е р ж д а ю щ и е  п а р а м е т р ы  Х В Д П  п р и  С Д

Параметр                                                                                                                                                                                                                       Баллы

1. Клинические критерии
Прогрессирующая/ремиттирующая слабость в течение 2–6 мес +3

Значимое вовлечение проксимальных мышц +3

Значимое вовлечение верхних конечностей, симметричное или асимметричное +3

При преимущественных чувствительных нарушениях глубокая чувствительность более нарушена, чем поверхностная +2

. Недавно выявленный СД, хорошо контролируемый +1

2. Электрофизиологические критерии
Увеличение моторной латентности на ≥50% от верхней границы нормы минимум в 2 нервах +1

Снижение скорости проведения ≤30% от нижней границы нормы минимум в 2 нервах +1

Увеличение латентности F-волны на ≥20% от верхней границы нормы минимум в 2 нервах +1

Частичный блок проведения (как минимум 50% снижение амплитуды негативного пика проксимального М-ответа +3

относительно дистального, если амплитуда негативного пика дистального М-ответа составляет как минимум 20% от нижней 

границы нормы) или измененная временная дисперсия М-ответа (>30% увеличение времени между амплитудами негативных 

пиков проксимального и дистального М-ответа) как минимум в 2 нервах

Длительность дистального М-ответа ≥9 мс как минимум в 1 нерве и как минимум еще 1 признак демиелинизации +3 

еще в 1 нерве

3. Подтверждающие критерии
Уровень белка в ЦСЖ в ≥2 раза выше нормы +2

Дополнительные серологические маркеры, ассоциированные с аутоиммунными воспалительными состояниями (СОЭ, +1

СРБ, АНА, дсДНК, РФ и пр.)

Примечание. АНА – антинуклеарные антитела; дсДНК – двуспиральная ДНК; РФ – ревматоидный фактор.
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вании S.K. Dunnigan и соавт. [18] пациенты с ХВДП на фо-

не СД были старше, имели лучший гликемический конт-

роль, меньшую продолжительность СД и большую степень

поражения нервов по сравнению с пациентами с диабетиче-

ской полиневропатией. 

I. Lotan и соавт. [19] разработали критерии диагности-

ки ХВДП на фоне СД с целью дифференциации ХВДП и

диабетической полиневропатии. Каждый параметр связан

либо с присвоением (подтверждением), либо с вычитанием

(исключением) баллов. После подсчета баллов определяет-

ся уровень доказанности ХВДП на фоне СД: ≥11 баллов –

доказанная ХВДП, 5–10 баллов – вероятная ХВДП, 2–4

балла – возможная ХВДП, <2 – маловероятная ХВДП [19].

В табл. 2, 3 представлены подтверждающие и исключающие

параметры ХВДП при СД.

По нашему мнению, более выраженный неврологиче-

ский дефицит при СД может быть связан с дополнительным

повреждающим действием хронической гипергликемии в

виде нарушения метаболизма нервных волокон и ухудше-

ния их трофики. Возникающее при ХВДП аутоиммунное

поражение нервов накладывается на уже имеющиеся нару-

шения микроциркуляции и функции периферических нер-

вов, тем самым усиливая их повреждение.

Уменьшение времени диагностики ХВДП у пациентов

с СД может быть связано с несколькими факторами. Во-

первых, такие больные имеют более выраженный невроло-

гический дефицит и более яркие клинические проявления,

что позволяет в случае обращения к врачу быстрее выявить

у них полиневропатию и назначить дополнительное обсле-

дование. Во-вторых, пациенты с СД чаще посещают врача

для отслеживания своего состояния и коррекции терапии, и

это также способствует более раннему обнаружению новых

симптомов. Наконец, большее количество врачей осведом-

лено о возможности развития диабетической полиневропа-

тии у таких пациентов, благодаря чему своевременно напра-

вляют больных с полиневритическим синдромом к невро-

логу для углубленного обследования, дифференциальной

диагностики и определения тактики лечения. 

Заключение. Неврологический дефицит при ХВДП

может варьироваться от наличия лишь субъективных

ощущений до тяжелой инвалидизации. Исходный уро-

вень поражения нервной системы при установлении ди-

агноза, а также динамика изменения неврологического

статуса позволяют оценивать эффективность лечебных

мероприятий и корректировать их. Установление диагно-

за ХВДП представляет трудности у пациентов с СД, у ко-

торых часто развивается диабетическая полиневропатия.

При СД течение ХВДП несколько отличается от такового

«чистой» ХВДП, что должно учитываться при ведении

этих пациентов.

Таблица 3. И с к л ю ч а ю щ и е  п а р а м е т р ы  Х В Д П  п р и  С Д

Параметр                                                                                                                                                                                                                       Баллы

1. Клинические критерии
Медленно прогрессирующее течение -2

Преимущественно чувствительные нарушения, связанные с вовлечением немиелинизированных волокон -2

Вовлечение черепных нервов (исключая лицевой) и/или вовлечение вегетативной нервной системы -3

Сохранность глубоких сухожильных рефлексов -3

2. Электрофизиологические критерии
Снижение амплитуды М-ответа непропорционально скорости проведения по нервам -3

3. Подтверждающие критерии
Аксональное поражение без признаков демиелинизации -2

Присутствие других причин невропатии, которые могут имитировать ХВДП (васкулиты, саркоидоз, амилоидоз) -3
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