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АННОТАЦИЯ. 

В статье систематизированы современные пред-
ставления о ранней диагностике и клинико-функци-
ональной характеристике дисметаболических поли-
нейропатий. Рассмотрены диабетическая, уремиче-
ская, нутритивно-дефицитная, тиреоидная и другие 
метаболически обусловленные формы поражения 
периферических нервов. Показано, что ранняя ста-
дия нередко начинается с дисфункции тонких мие-
линизированных Aδ- и немиелинизированных C-
волокон, поэтому стандартная электронейромио-
графия может оставаться нормальной при наличии 
жжения, гипералгезии, аллодинии и вегетативных 
жалоб. Обоснована поэтапная диагностика, включа-
ющая клиническое фенотипирование, исследование 
чувствительности, нервную проводимость, количе-
ственное сенсорное и автономное тестирование, 
оценку внутриэпидермальной плотности нервных 
волокон и этиологически направленный лаборатор-
ный скрининг. Особое внимание уделено признакам, 
требующим расширенного поиска неметаболиче-
ской причины. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: 

дисметаболическая полинейропатия, ранняя диа-
гностика, тонкие нервные волокна, электронейро-
миография, количественное сенсорное тестирова-
ние, автономная дисфункция. 

ВВЕДЕНИЕ 

Дисметаболические полинейропатии объеди-
няют поражения периферической нервной системы, 
возникающие на фоне стойких нарушений углевод-
ного, азотистого, витаминного, гормонального или 
иного системного обмена. Наиболее частой формой 
является дистальная симметричная диабетическая 
полинейропатия, однако сходный фенотип встреча-
ется при хронической болезни почек, дефиците ви-
тамина B12, нарушениях функции щитовидной же-
лезы, хроническом заболевании печени и ряде дру-
гих состояний. Практическая сложность состоит в 
том, что одинаковые жалобы не доказывают единую 
этиологию, а выявление диабета или почечной не-
достаточности не исключает параллельного, потен-
циально излечимого поражения нервов [1-7]. 

Клинически выраженная утрата вибрационной и 
защитной чувствительности является относительно 
поздним событием. На раннем этапе патологиче-
ский процесс может преимущественно затрагивать 
Aδ- и C-волокна, обеспечивающие температурную, 
болевую и вегетативную функцию. Пациент предъ-
являет жалобы на жжение, покалывание, болезнен-
ность от обычного прикосновения, изменение пото-
отделения или ортостатическую непереносимость, 
тогда как сухожильные рефлексы и стандартная 
нервная проводимость ещё не демонстрируют убе-
дительных отклонений [2, 8-10]. 

Ценность ранней диагностики определяется не 
только возможностью уменьшить боль. Обнаруже-
ние субклинического поражения позволяет своевре-
менно корректировать метаболическую причину, 
предупреждать падения, язвенные дефекты стоп, 
мышечную слабость и прогрессирующую автоном-
ную недостаточность. Диагностический процесс 
должен одновременно отвечать на три вопроса: дей-
ствительно ли имеется полинейропатия, какие 
нервные волокна поражены и какое заболевание 
наиболее вероятно её вызвало. 

Цель обзора 
Систематизировать клинические и функцио-

нальные признаки дисметаболических полинейро-
патий и представить рациональную последователь-
ность их ранней диагностики на основе современ-
ных консенсусных документов и клинических иссле-
дований. 

Материал и методы 
Выполнен аналитический обзор консенсусных 

документов, клинических рекомендаций и рецензи-
руемых исследований, посвящённых дистальной 
симметричной, диабетической, уремической и мел-
коволоконной полинейропатии. При отборе матери-
ала приоритет отдавали публикациям, в которых ди-
агностические признаки сопоставлялись с электро-
нейромиографией, количественным сенсорным те-
стированием, автономными пробами, биопсией 
кожи или корнеальной конфокальной микроско-
пией. Отдельно анализировали рекомендации по ла-
бораторному поиску обратимых причин. 

Этиологический спектр и патогенетическая 
общность 
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При сахарном диабете хроническая гиперглике-
мия взаимодействует с дислипидемией, оксидатив-
ным стрессом, митохондриальной дисфункцией и 
микрососудистыми изменениями. Повреждение ак-
сона начинается дистально, что формирует длина-
зависимый тип симптомов. При хронической бо-
лезни почек существенное значение имеют накопле-
ние уремических токсинов, электролитные наруше-
ния, оксидативный стресс и изменение возбудимо-
сти мембраны. Уремическая нейропатия обычно 
имеет аксональный сенсомоторный и симметрич-
ный характер с преобладанием в нижних конечно-
стях [2, 12-14]. 

Недостаток витамина B12 нарушает метилирова-
ние и поддержание миелина; клиническая картина 

может сочетать периферическую нейропатию с по-
ражением задних и боковых канатиков спинного 
мозга. Избыточный приём пиридоксина способен 
вызывать преимущественно сенсорную нейропа-
тию, а дефицит тиамина — более выраженный мо-
торно-сенсорный фенотип. При гипотиреозе нейро-
патические проявления могут сопровождаться за-
медленностью, сухостью кожи, запорами и миопати-
ческим компонентом. Эти особенности важны, но ни 
одна из них не отменяет объективного подтвержде-
ния и лабораторной верификации причины. 

Таблица 1. Клинико-этиологические ориен-
тиры при дисметаболических полинейропатиях 

Метаболическ
ое состояние 

Типичный 
неврологический 

профиль 

Ключевые 
лабораторные 

ориентиры 

Признак, требующий 
расширения поиска 

Сахарный 
диабет/предиа

бет 

Дистальный симметрич-
ный сенсорный или сенсо-
моторный; возможна боль 
и автономная дисфункция 

Глюкоза натощак, 
HbA1c; при необхо-

димости ОГТТ 

Быстрое, асимметрич-
ное или преимуще-

ственно моторное тече-
ние 

Хроническая 
болезнь почек 

Длина-зависимая аксо-
нальная сенсомоторная 
нейропатия, ноги пора-

жены раньше рук 

Креатинин, расчёт-
ная СКФ, мочевина, 

K+, Ca, P 

Острое начало, блоки 
проведения, выражен-

ная асимметрия 

Дефицит 
витамина B12 

Сенсорная атаксия, нару-
шение вибрации; воз-

можно сочетание с миело-
патией 

B12, метилмалоновая 
кислота, гомоци-

стеин, общий анализ 
крови 

Чёткий сенсорный уро-
вень или сфинктерные 

нарушения 

Нарушение 
функции 

щитовидной 
железы 

Дистальные сенсорные 
симптомы, слабость; воз-
можен туннельный син-

дром 

ТТГ, свободный T4 

Выраженная прокси-
мальная слабость или 
краниальная невропа-

тия 

Печёночная/ну
тритивная 

дисфункция 

Смешанный сенсомотор-
ный профиль с систем-

ными признаками 

АЛТ, АСТ, билирубин, 
альбумин, фолат, 

B1/B6 по показаниям 

Прогрессирование не-
смотря на коррекцию 

обмена 

Клиническое фенотипирование 
Первый диагностический этап — не перечень 

анализов, а точное описание фенотипа. Уточняют 
начало, темп и симметричность симптомов, их связь 
с длиной конечности, наличие боли, слабости, атак-
сии и автономных проявлений. Типичная дисмета-
болическая полинейропатия развивается посте-
пенно, начинается в стопах и распространяется 
проксимально; симптомы в кистях обычно присо-
единяются после выраженного поражения нижних 
конечностей. Ночное усиление жжения и парестезий 
характерно для болезненного фенотипа, но не явля-
ется специфичным. 

Исследование тонких волокон включает укол, хо-
лод и тепло. Для крупных чувствительных волокон 
оценивают вибрацию камертоном 128 Гц, суставно-
мышечное чувство и устойчивость в позе Ромберга. 

Силу определяют в дистальных и проксимальных 
мышечных группах, сухожильные рефлексы сравни-
вают симметрично. Монофиламент 10 г важен 
прежде всего для выявления утраты защитной чув-
ствительности и риска язвы; нормальный результат 
не исключает раннего поражения тонких волокон [1, 
4]. 

К функционально значимым жалобам относятся 
нарушение ходьбы в темноте, неустойчивость, бо-
лезненность при контакте с одеждой, снижение пе-
реносимости физической нагрузки и ночное нару-
шение сна. Автономное вовлечение проявляется ор-
тостатическим головокружением, изменением пото-
отделения, тахикардией покоя, ранним насыще-
нием, запорами или диареей, нарушением мочеис-
пускания. Эти симптомы требуют оценки лекарств и 
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сопутствующих заболеваний, поскольку их проис-
хождение может быть многофакторным. 

Функциональная диагностика крупных нерв-
ных волокон 

Исследование нервной проводимости и игольча-
тая электромиография подтверждают наличие 
крупноволоконного поражения, определяют аксо-
нальный или демиелинизирующий механизм, рас-
пределение процесса и его выраженность. Для ти-
пичной метаболической полинейропатии харак-
терно преимущественное снижение амплитуд сен-
сорных, а затем моторных ответов с относительно 
меньшим замедлением скорости проведения. Выра-
женное замедление, блок проведения, значительная 
временная дисперсия или непропорциональное 
удлинение дистальных латентностей заставляют 
рассматривать воспалительную демиелинизирую-
щую нейропатию. 

Электронейромиография особенно показана при 
атипичном течении: быстром прогрессировании, 
асимметрии, ранней моторной слабости, прокси-
мальном вовлечении, множественной мононевропа-
тии или неясной причине. Ограничение метода со-
стоит в том, что стандартные сенсорные и моторные 
ответы отражают преимущественно функцию круп-
ных миелинизированных волокон. Поэтому нор-
мальная электронейромиограмма при типичной 
жгучей боли и нарушении температурной чувстви-
тельности не должна завершать диагностический 
поиск [6-9]. 

Выявление мелковолоконного и автономного 
поражения 

Количественное сенсорное тестирование изме-
ряет пороги восприятия холода, тепла, боли и вибра-
ции. Метод неинвазивен и позволяет описывать 

функциональный профиль, однако зависит от вни-
мания и понимания инструкции, а отклонение мо-
жет возникать при поражении как периферической, 
так и центральной соматосенсорной системы. 
Наиболее обоснована интерпретация QST вместе с 
клиническими признаками, а не как отдельного под-
тверждающего теста [8-10]. 

Биопсия кожи с определением внутриэпи-
дермальной плотности нервных волокон даёт мор-
фологическое подтверждение мелковолоконного 
поражения. Образец обычно получают из стандарт-
ной дистальной точки и сопоставляют с возраст-
ными и лабораторными нормативами. Метод мало-
инвазивен, но требует специализированной обра-
ботки и не всегда доступен. В исследовании Devigili 
и соавт. сочетание клинических признаков с патоло-
гическим QST и/или сниженной плотностью воло-
кон обеспечивало более надёжную диагностику, чем 
симптомы без объективных признаков [8]. 

Автономное тестирование включает оценку кар-
диовагального ответа при глубоком дыхании, реак-
ции частоты сердечных сокращений на вставание, 
ортостатической гемодинамики и судомоторной 
функции. Эти методы целесообразны при выражен-
ных вегетативных жалобах или подозрении на мел-
коволоконную нейропатию. Корнеальная конфо-
кальная микроскопия позволяет неинвазивно коли-
чественно оценивать суббазальные нервные во-
локна роговицы. Метаанализ показал перспектив-
ность метода для выявления субклинической и уста-
новленной диабетической нейропатии, однако по-
роги и доступность пока ограничивают его рутин-
ное применение [11, 12]. 

Таблица 2. Диагностические методы и оцени-
ваемые компоненты периферического нерва 

Метод 
Преимущественная 

мишень 
Роль в ранней 
диагностике 

Основное 
ограничение 

Неврологический 
осмотр 

Тонкие, крупные и 
моторные волокна 

Формирует фенотип и опре-
деляет направление тестов 

Зависит от стандар-
тизации и опыта 

ЭНМГ/исследован
ие проводимости 

Крупные 
миелинизированные 

волокна 

Подтверждает 
аксональный/демиелинизи

рующий механизм 

Может быть нор-
мальной при изоли-

рованной SFN 

Количественное 
сенсорное 

тестирование 

Термические и меха-
нические сенсорные 

пути 

Выявляет изменение поро-
гов до грубой утраты чув-

ствительности 

Психофизический, не 
полностью локализу-

ющий тест 

Биопсия кожи, 
IENFD 

Мелкие 
внутриэпидермальн

ые волокна 

Морфологическая 
верификация SFN 

Инвазивность и 
лабораторная 
доступность 

Автономные/судо
моторные тесты 

Автономные C-
волокна 

Объективизация 
вегетативного фенотипа 

Влияние лекарств и 
условий исследова-

ния 

Корнеальная 
конфокальная 
микроскопия 

Мелкие нервные 
волокна роговицы 

Неинвазивный потенциаль-
ный маркер раннего повре-

ждения 

Неунифицированные 
пороги и ограничен-

ная доступность 
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Этиологически направленный лабораторный 
поиск 

Лабораторное обследование должно быть доста-
точно широким для выявления частых и обратимых 
причин, но не превращаться в неструктурирован-
ный набор анализов. Исследования с наибольшей 
диагностической отдачей при дистальной симмет-
ричной полинейропатии включают оценку углевод-
ного обмена, витамина B12 с метаболитами при по-
граничном результате и иммунофиксацию белков 
сыворотки [5]. Практический базовый набор допол-
няют общим анализом крови, электролитами, функ-
цией почек и печени, ТТГ и свободным T4 [15, 16]. 

Если глюкоза натощак и HbA1c не подтверждают 
диабет, но имеется болезненная дистальная сенсор-
ная нейропатия, может быть обоснован тест на нару-
шение толерантности к глюкозе. При хронической 
болезни почек важно сопоставлять неврологиче-
скую динамику с расчётной скоростью клубочковой 

фильтрации, адекватностью диализа, концентра-
цией калия и нутритивным статусом. У пациентов, 
принимающих метформин, длительную кислотосу-
прессивную терапию или имеющих мальабсорбцию, 
повышается значимость оценки B12. 

Расширенные иммунологические, инфекцион-
ные, токсикологические и генетические исследова-
ния назначают по фенотипу. Быстрое течение, выра-
женная асимметрия, сенсорная атаксия, ранняя сла-
бость, системное воспаление, снижение массы тела, 
краниальные невропатии или семейный анамнез яв-
ляются основаниями для консультации специалиста 
по нервно-мышечным заболеваниям. Такой подход 
снижает риск ошибочно приписать любое пораже-
ние периферических нервов метаболическому фону. 

Таблица 3. Уровни диагностической опреде-
лённости при подозрении на дисметаболическую 
полинейропатию 

Уровень Необходимые данные Допустимый вывод Следующий шаг 

Скрининго
вый 

Факторы риска, типичные жа-
лобы или снижение чувстви-

тельности 

Подозрение на 
полинейропатию 

Стандартизирован-
ный осмотр и базо-

вые анализы 

Клиническ
ий 

Длина-зависимые симметрич-
ные признаки при исключении 

очевидной альтернативы 

Клинически вероятная 
метаболическая 
полинейропатия 

ЭНМГ и уточнение 
этиологии по пока-

заниям 

Функциона
льно 

подтвержд
ённый 

Патологическая нервная про-
водимость или объективные 

тесты тонких/автономных во-
локон 

Подтверждённое пораже-
ние с указанием волокон 

Оценка выраженно-
сти и динамическое 

наблюдение 

Этиологиче
ски 

подтвержд
ённый 

Согласованный фенотип и до-
кументированное метаболиче-
ское нарушение; альтернативы 

оценены 

Дисметаболическая 
полинейропатия 

установленной причины 

Коррекция при-
чины и контроль 
неврологической 

функции 

Красные флаги и дифференциальная диагно-
стика 

Типичная длина-зависимая симметричная сен-
сорная картина позволяет начинать с ограничен-
ного диагностического набора. Иная ситуация воз-
никает при подостром развитии в течение недель, 
заметной асимметрии, преобладании двигательной 
слабости, раннем выпадении функций рук, наличии 
уровня чувствительности или нарушении функции 
тазовых органов. Эти признаки не соответствуют 
простой дистальной метаболической полинейропа-
тии и требуют исключения радикулопатии, миело-
патии, воспалительной демиелинизирующей поли-
радикулонейропатии, васкулита и паранеопласти-
ческого процесса. 

Следует учитывать лекарственные и токсические 
воздействия: химиотерапию, некоторые противо-
микробные препараты, избыток витамина B6 и ал-
коголь. При болевом синдроме с сохранной проводи-
мостью необходимо подтвердить признаки мелко-

волоконного поражения и не ограничиваться фор-
мулировкой «нейропатическая боль». Напротив, 
снижение амплитуды сенсорных ответов без клини-
ческой корреляции следует перепроверить с учётом 
температуры конечности, возраста, технических 
факторов и локальной компрессии нерва. 

Обсуждение 
Современное понимание ранней дисметаболиче-

ской полинейропатии смещает акцент от одного «зо-
лотого стандарта» к согласованному клинико-функ-
циональному фенотипу. Электронейромиография 
остаётся центральным методом при поражении 
крупных волокон, но не предназначена для исклю-
чения изолированной мелковолоконной нейропа-
тии. QST, автономные тесты, биопсия кожи и корне-
альная конфокальная микроскопия оценивают раз-
ные стороны процесса и не должны механически за-
менять друг друга. 

Результат любого теста приобретает значение 
только в контексте клинических признаков. Симп-
томы без объективного подтверждения могут быть 
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транзиторными или иметь неневрологическое про-
исхождение; единичное отклонение лабораторного 
или функционального теста также не всегда озна-
чает заболевание. Надёжность повышается при сов-
падении жалоб, осмотра и как минимум одного 
функционального либо структурного показателя, а 
также при воспроизводимости данных в динамике 
[8, 9]. 

Для практического здравоохранения наиболее 
реалистична многоуровневая модель. На первичном 
уровне выявляют риск, симметричный дистальный 
фенотип и утрату защитной чувствительности. На 
втором уровне уточняют проводимость и частые об-
ратимые причины. Специализированные методы 
мелковолоконной и автономной диагностики резер-
вируются для пациентов с ранними или противоре-
чивыми проявлениями, когда результат способен 
изменить диагноз, наблюдение или лечение. 

Практические рекомендации 
1. Скрининг начинать с жалоб, распределения 

симптомов и стандартизированного исследования 
болевой, температурной, вибрационной и защитной 
чувствительности. 2. Не использовать нормальную 
электронейромиографию как основание для исклю-
чения мелковолоконной нейропатии. 3. При типич-
ной дистальной симметричной форме проводить 
высокоинформативный лабораторный минимум и 
расширять его только по клиническому фенотипу. 4. 
Отмечать красные флаги, указывающие на воспали-
тельную, наследственную, токсическую или цен-
тральную причину. 5. При повторных осмотрах при-
менять одинаковые шкалы и условия функциональ-
ных тестов. 

Заключение 
Ранняя диагностика дисметаболических поли-

нейропатий требует последовательного ответа на 
вопросы о наличии поражения, типе вовлечённых 
волокон и этиологии. Клиническое фенотипирова-
ние остаётся исходной точкой, электронейромио-
графия объективизирует крупноволоконный про-
цесс, а QST, автономное тестирование, биопсия кожи 
и корнеальная конфокальная микроскопия расши-
ряют возможности выявления раннего мелковоло-
конного поражения. Наиболее обоснованным явля-
ется не максимальный объём исследований, а их це-
левой выбор с учётом фенотипа, метаболического 
фона и признаков альтернативной причины. 
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Аннотация. Мақолада дисметаболик полинейропа-
тияларни эрта аниқлаш ва клиник-функционал 
баҳолашнинг замонавий тамойиллари ёритилган. 
Периферик нервларнинг диабетик, уремик, витамин 
танқислиги ва эндокрин-метаболик зарарланишла-
рида клиник фенотип, нерв ўтказувчанлиги, кичик 
толалар функцияси ҳамда мақсадли лаборатор тек-
ширувларни биргаликда талқин қилиш зарурлиги 
асосланган. Эрта босқичда электронейромиография 
меъёрда бўлиши мумкинлиги сабабли ҳарорат ва 
оғриқ сезувчанлиги, автоном функция, тери биопси-
яси ва корнеал конфокал микроскопия имконият-
лари таҳлил қилинган. 

Калит сўзлар: дисметаболик полинейропатия, эрта 
ташхис, кичик нерв толалари, электронейромиогра-
фия, сенсор тестлаш, автоном дисфункция. 
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Abstract. This narrative review summarizes current ap-
proaches to early diagnosis and clinical-functional phe-
notyping of dysmetabolic polyneuropathies. Diabetes, 
chronic kidney disease, vitamin deficiencies, thyroid 
dysfunction and other metabolic disturbances may in-
jure small, large and autonomic nerve fibres in different 
combinations. Because nerve-conduction studies pri-
marily assess large myelinated fibres, a normal study 
does not exclude early small-fibre neuropathy. A layered 
assessment combining history, neurological signs, nerve 
conduction, quantitative sensory and autonomic tests, 

intraepidermal nerve-fibre density and targeted labora-
tory investigation is therefore required. Red flags for in-
flammatory, hereditary, toxic or focal neuropathies are 
also discussed. 

Keywords: dysmetabolic polyneuropathy, early diagno-
sis, small nerve fibres, nerve conduction studies, quanti-
tative sensory testing, autonomic dysfunction 
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