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Наведені результати дослідження впливу імунних чинників на про-

гресування та вираженість клінічних проявів діабетичної поліневропа-
тії (ДПН) за ступенем ураження мієліну периферичних нервів у хворих 
на ЦД 2 типу. Обстежено 62 хворих на ЦД 2 типу із симптомними 
стадіями ДПН за класифікацією P.J. Dycket, P.K. Tomas (1999). За ре-
зультатами ЕНМГ відмічено, що при ІІА та ІІІ стадіях були ознаки 
змішаного ураження моторних стовбурів нервів iз переважанням аксо-
нопатії, а у хворих з ІІБ стадією паралельно із поглибленням явищ аксо-
нального ураження спостерігали інтенсивне ушкодження мієліну. Вияв-
лено залежність рівня антитіл до периферичного мієлінового білку 22 
(MP22), що є маркером ступеня демієлінізації оболонок нервів, від ста-
ну як клітинної, так і гуморальної ланок імунітету. Зроблено висновок, 
що імунну дисфункцію можна вважати однією із ланок патогенезу по-
лінейропатії, особливо за рахунок аутоімунних процесів, про що свід-
чить високий рівень антитіл доPMP22у хворих на ЦД 2 типу. 

Ключові слова: поліневропатія, цукровий діабет 2 типу, перифе-
ричний мієліновий білок 22 

 
Діабетична дистальна симетрична вегетативно-сенсорна поліней-

ропатія (ДПН) – найчастіший варіант діабетичної нейропатії, який вияв-
ляється більш ніж у 50% хворих із цукровим діабетом (ЦД) [1]. ДПН є 
другою за частотою причиною нейропатичного болю. Поширеність 
ДПН варіює залежно від використовуваних діагностичних критеріїв. 
Частота нейропатії, що діагностується на підставі клінічних симптомів, 
становить близько 25%, а при проведенні електронейроміографічного 
дослідження – 100% у хворих на ЦД [3]. 

Наслідки ДПН, які виникають на тлі хронічних метаболічних по-
рушень внаслідок гіперглікемії, погіршують стан пацієнтів, негативно 
позначаються на якості їх життя, приводячи до утворення виразок на 
стопах, ампутації кінцівок [12]. У ході проведення проспективних до-
сліджень було виявлено, що ранньою несприятливою прогностичною 
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ознакою утворення виразкового дефекту стопи є зниження показника 
швидкості розповсюдження збудження руховими нервами нижніх кінці-
вок [1], що характеризує ураження мієліну периферичних нервів. 

При початкових проявах полінейропатії у хворих на ЦД 2-го типу 
типовий аксональний тип ураження нервових стовбурів, а з прогресу-
ванням захворювання в патологічний процес залучається й мієлін [2, 
18]. Демієлінізація може бути вторинним процесом, що не є специфіч-
ним і спостерігається при прогресуванні аксонального ураження нервів 
будь-якого ґенезу, але, як відомо, демієлінізації периферичних нервових 
волокон можуть сприяти й аутоімунні процеси [10, 18]. Хоча до цих пір 
не зрозуміло, наскільки значимий внесок імунних порушень у процеси 
демієлінізації при діабеті 2-го типу. 

Оксидативний стрес, що включає перекисне окиснення ліпідів, 
окисну модифікацію білків, а відтак і окисно-опосередковану агрегацію 
ключових мієлінових білків, може бути одним із можливих факторів, 
що визначає демієлінізацію, оскільки й ліпіди, й білки є важливими 
структурними елементами мієліну (70-80% ліпідів і 20-30% білків від-
повідно) і є сприйнятливими до окиснення [18]. 

Оскільки периферичний мієліновий білок 22, peripheralmyelinpro-
tein 22 (PMP22) є одним із ключових компонентів мієлінової оболонки, 
синтезований шваннівськими клітинами, то показник рівня його конце-
нтрації в сироватці крові хворих міг би слугувати маркером ступеня 
ураження мієліну периферичних нервів [8]. Аберантна експресія гену 
PMP22 і мутації білку асоціюються з різними варіантами спадкових де-
мієлінізуючих моторних та сенсорних полінейропатій: нейропатії Шар-
ко-Марі, Дежеріна-Сотта, нейропатії з паралічами від стиснення [11]. 
Функція PMP22 – стабілізація контактів між мембранами клітини, а та-
кож забезпечення міжклітинних контактів, слугує фактором росту нер-
вів і їх мієлінізації [9, 14]. PMP22 виявлений не тільки при спадкових, 
але й набутих поліневропатіях, зокрема й при ЦД, але його роль поки 
що залишається не відомою, хоча підвищення його рівня окремі автори 
вважають маркером демієлінізуючого процесу [7]. 

Метою роботи було з’ясувати можливу роль імунних чинників у 
розвитку та прогресуванні ДПН у хворих на ЦД 2 типу, а також ступінь 
ураження мієліну за рівнем антитіл до периферичного мієлінового білка 
22 та встановити.  

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 62 хворих на ЦД 2 
типу, ускладнений ДПН, які перебували на стаціонарному лікуванні в 
ендокринологічному відділенні Івано-Франківської обласної клінічної 
лікарні. Середній вік становив 49,18±1,86 років. Серед обстежених було 
34 (54,2%) чоловіка та 28 (45,2%) жінок. Всі пацієнти мали середньо-
важку форму діабету, що визначалось його компенсацією за рівнем глі-
козильованого гемоглобіну, який становив 9,26±0,64%. В дослідження 
включали хворих із симптомною стадією ДПН: ІІА, ІІБ та ІІІ стадією за 
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класифікацією P.J. Dycket, P.K. Tomas (1999). ІІА стадія виявлена у 30 
(48,4%) пацієнтів, ІІБ – у 10 (16,1%), ІІІ стадія ДПН – у 22(35,5%) хво-
рих.  

Контрольну групу склали 20 осіб без ЦД відповідного віку. Всі 
хворі дали поінформовану згоду на участь у дослідженні.  

Пацієнтам було проведено загальноклінічне обстеження для ви-
ключення інших причин ураження периферичних нервів та клінічне не-
врологічне обстеження.  

Електронейроміографічне (ЕНМГ) дослідження малогомілкових та 
великогомілкових нервів здійснювали на комп’ютерному двоканально-
му електронейроміографі «Нейро-ЭМГ-Микро» (“Нейрософт”, РФ) три-
чі на обох кінцівках з усередненням показників. Для оцінки функціона-
льного стану аксонів вивчали амплітуду потенціалу максимальної рухо-
вої відповіді – М-відповіді (мВ) на стимуляцію нерва в дистальній точ-
ці, для виявлення функціонального стану мієліну – резидуальну латен-
цію (РЛ) (мс) та швидкість проведення збудження (ШПЗ) (м/с) нервами. 

Імунний статус визначали за наступними характеристиками: іму-
нокомпетентні клітини: СD8+ – Т-супресори, СD3+ – Т-зрілі лімфоцити, 
СD4+ – Т-хелпери, СD16+ – NK-натуральні кілери, СD19+ – В-лім-
фоцити, – визначали методом імунофлуоресценції набором моноклона-
льних і поліклональних антитіл ООО «Сорбент» (м. Подольськ, ОКПО 
13180653); рівень імуноглобулінів IgM, IgG методом радіальної імуно-
дифузії в гелі (РІД) за Манчіні (ФГУП «НПО «Микроген», РФ). Розра-
ховували імунорегуляторний індекс (ІРІ): СD4+/СD8+.  

Визначення рівня антитіл до PMP22 в сироватці крові проводили 
серологічним методом імуноферментного аналізу (“Elisa”, США). 

Статистична обробка отриманих результатів проведена за допомо-
гою статистичних методів аналізу із використанням STATISTICA 
(StatSoft, Inc.) та MSExcel. Обчислювали середню арифметичну величи-
ну (М), стандартну похибку середнього (m), рівень значущості (р) пере-
вірки статистичних гіпотез. Кореляційний аналіз проводили шляхом ви-
користання коефіцієнта кореляції Спірмена (r). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих з ІІА стадією ДПН відзначалось вірогідне зниження амп-

літуди М-відповіді при дослідженні малогомілкових та великогомілко-
вих нервів у порівнянні з даними ПЗО на 41,1% (р<0,05) та 41,28% 
(р<0,05) відповідно (табл. 1).  

Паралельно спостерігали вірогідно змінені показники маркерів фу-
нкціонального стану мієліну. Так, показник РЛ подовжувався щодо но-
рмативних даних на 92% (р<0,05) та 81,2% (р<0,05), а ШПЗ зменшува-
лась на 15,4% (р<0,05) та 16,5% (р<0,05) відповідно. Отримані дані сві-
дчать, що ураження моторних волокон нервів у хворих на ЦД 2 типу, 
ускладнений ІІА стадією ДПН, характеризувалось змішаним характе-
ром: поряд із ураженням аксону виявлялись ознаки демієлінізації не 



КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

 
ISSN 2304-7437. Прикарпатський вісник НТШ. Пульс. – 2014. – № 4(28). 

137 

тільки у найбільш дистальних відділах нервових волокон, про що свід-
чило здовження РЛ, але й в проксимальних ділянках, на що вказувало 
сповільнення ШРЗ. Причому ознаки ураження мієліну у даної когорти 
пацієнтів спостерігалось із однаковою інтенсивністю на обох рухових 
нервах нижніх кінцівок. 

 
Таблиця 1. Електронейроміографічні показники функції малогомі-

лкових та великогомілкових нервів у хворих на ЦД 2-го типу за стадією 
поліневропатії (M±m) 

 
Дані ЕНМГ у хворих з ДПН ЕНМГ 

показники 
ПЗО, 
n=20 ІІА стадії, 

n=30 
ІІБ стадії, 

n=10 
ІІІ стадії,  

n=22 
Малогомілкові нерви 

Амплітуда М-відповіді, 
мВ 

6,08±0,45 3,58±0,11* 2,08±0,21* 1,41±0,08*/**/*** 

Резидуальналатенція, 
мс 

1,93±0,07 3,72±0,10* 4,39±0,19*/** 4,58±0,10*/** 

ШПЗ руховими  
волокнами нерва, м/с 

48,38±0,74 40,95±0,89* 33,78±1,56*/** 36,62±1,04*/**/# 

Великогомілкові нерви 

Амплітуда М-відповіді, 
мВ 

6,76±0,38 3,97±0,13* 2,52±0,23* 1,92±0,13*/**/# 

Резидуальналатенція, 
мс 

1,97±0,04 3,57±0,16* 3,89±0,25* 4,27±0,05*/** 

ШПЗ руховими  
волокнами нерва, м/с 

48,70±0,55 40,67±0,62* 39,07±0,87* 36,44±0,52*/**/# 

1. * – різниця вірогідна відносно показників практично здорових осіб (р<0,05);  
2. ** – різниця вірогідна відносно показників хворих з ДПН ІІА стадії (р<0,05);  
3. # – різниця вірогідна відносно показників хворих з ДПН ІІБ стадії  (р<0,05) 
 
Всі показники ЕНМГ тестування нервів нижніх кінцівок у хворих 

на ЦД 2 типу, ускладнені ДПН ІІБ стадії, відрізнялись від даних групи 
контролю (р<0,05), а показники РЛ та ШРЗ при дослідженні малогоміл-
кових нервів вірогідно змінювались і в порівнянні з показниками паціє-
нтів з ІІА стадією полінейропатії (р<0,05), поряд із незначною зміною 
амплітуди М-відповіді (р>0,05). Крім того, показник ШРЗ малогомілко-
вими нервами був вірогідно меншим й у порівнянні з таким при ІІІ ста-
дії ДПН (р<0,05). Такі виражені зміни функціонального стану мієліну 
малогомілкових нервів у цієї когорти хворих власне й відображають си-
лу розгиначів стопи та пальців. Адже доведено, що саме явища демієлі-
нізації нервів визначають ступінь парезу іннервованих ними м’язів [5].  

У хворих на ЦД 2 типу, ускладнений ДПН ІІІ стадії, помітне про-
гресування ураження периферичних нервів: всі показники ЕНМГ дослі-
дження вірогідно погіршувались у порівнянні з даними хворих з ДПН 
ІІА стадії, а деякі – з результатами тестування нервів при ІІБ стадії. Як-
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що взяти до уваги динаміку показників ЕНМГ мало- та великогомілко-
вих нервів із зростання ступеня важкості полінейропатії, то у порівнянні 
з даними ПЗО амплітуда М-відповіді при ІІІ стадії ДПН зменшилась на 
23,2% (р<0,05) та 28,4% (р<0,05), РЛ здовжилась більш ніж удвічі 
(р<0,001), а ШРЗ сповільнилась на 73,6% (р<0,05) та 74,8% (р<0,0) від-
повідно, що свідчить про змішаний тип ураження периферичних нервів 
ніг при ЦД 2 типу з переважанням аксонопатії. 

А отримані результати ЕНМГ дослідження нервів при ІІБ і ІІІ ста-
діях ДПН можуть вказувати на те, що перехід однієї стадії в іншу не є 
обов’язковим. Тобто, на нашу думку, те, що в більшості хворих з ІІІ 
стадією відсутній парез м’язів-розгиначів стопи, може вказувати, що 
вони ніби «минають» ІІБ стадію. Цей феномен ще не вивчений, оскільки 
в літературі зустрічаються його описові, фактичні дані [3] без з’ясу-
вання природи цього стану. 

Таким чином, оцінюючи динаміку змін параметрів ЕНМГ за сту-
пенем важкості ДПН у хворих на ЦД 2 типу, слід відзначити, що ЕНМГ 
особливістю при ІІА та ІІІ стадіях були ознаки змішаного ураження мо-
торних стовбурів нервів з переважанням аксонопатії, а у хворих з ІІБ 
стадією паралельно із поглибленням явищ аксонального ураження спо-
стерігали інтенсивне ушкодження мієліну, більш виражене в малогоміл-
кових нервах.  

 

 
Рис. 1. Рівень антитіл до PMP22 у хворих на ЦД 2 типу залежно від 

стадії ДПН: * – різниця вірогідна у порівнянні з показниками 
ПЗО,р<0,05; ** – різниця вірогідна у порівнянні з показниками ІІА ста-
дії, р<0,05;# – різниця вірогідна у порівнянні з показниками ІІБ стадії, 
р<0,05 

 
З прогресуванням ДПН у хворих на ЦД 2 типу виявлене суттєве 

підвищення рівня антитіл доPMP22 у порівнянні з контрольною групою: 
при ІІА стадії –3,82±1,04 нг/мл проти 0,05±0,27нг/мл у ПЗО(р<0,001) 
(рис. 1), при ІІБ стадії ДПН – 24,75±6,89нг/мл (р<0,001), при ІІІ стадії – 
13,99±1,60 нг/мл (р<0,001). Помітно зростала різниця між показниками 

*

*/**

*/**/#
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пацієнтів з різною стадією ДПН, що підтверджувало наростаючу сту-
пінь демієлінізації периферичних нервів при ЦД 2 типу із прогресуван-
ням полінейропатії. Найвищий рівень антитіл до PMP22 спостерігався 
серед пацієнтів з ІІБ стадією, що свідчило про найбільш виражений сту-
пінь демієлінізації. Феномен вираженого прогресування явищ мієліно-
патії при ІІБ стадії описується і іншими авторами [4], що, враховуючи 
демієлінізацію моторних волокон, клінічно проявляється парезом роз-
гиначів стоп. Власне на думку Галстяна Г.Р. (2005), ці дані можуть свід-
чити про те, що перехід ІІА стадії в ІІІ через ІІБ стадію не є 
обов’язковим. Отже, якимось чином ІІБ та ІІІ стадії поліневропатії у 
хворих на ЦД 2 типу можна вважати паралельно існуючими процесами 
з більш вираженим ураженням мієліну при ІІБ стадії. Хоча пояснення 
цього факту в літературі не знайдено. 

При аналізі результатів імунологічного дослідження виявлено по-
рушення в системі клітинного та гуморального імунітету (табл. 2). На 
ґрунті відсутньої вірогідної різниці вмісту Т-хелперів (СD4+) у дослі-
джуваних хворих у порівнянні з ПЗО (р>0,05) спостерігалося вірогідне 
зниження вмісту Т-супресорів (CD8+) при ІІБ та ІІІ стадії ДПН у порів-
нянні з групою контролю (р<0,05) та пацієнтами з ІІА стадією ДПН 
(р<0,05) без вірогідної міжгрупової різниці (р>0,05). Такі зміни можуть 
призводити до зростання функціональної активності В-клітин, що про-
явилося у підвищенні синтезу Ig з прогресуванням ураження перифе-
рійних нервів у хворих на ЦД 2 типу. При визначенні NK-натуральних 
кілерів (СD16+) виявлено зниження вмісту цієї субпопуляції лімфоцитів 
у порівнянні з ПЗО: до 12,21±0,47% при ІІА (р=0,022), 10,08±0,83% при 
ІІБ (р<0,001) та 10,03±0,38% при ІІІ стадії ДПН (р<0,001), причому по-
казники відрізнялись між пацієнтами з ІІА стадією та хворими з ІІБ і ІІІ 
стадією ДПН (р<0,05). Зниження кількості CD16-лімфоцитів призводить 
не тільки до розвитку онкологічних захворювань, погіршення перебігу 
вірусних інфекцій й аутоімунних захворювань, але й є їх маркером. 
Зниження рівня СD16+ у хворих з ІІІ стадією ДПН є одним з чинників 
ризику утворення виразок та й ампутацій внаслідок розвитку гнійно-
некротичного процесу загалом. Встановлено підвищений вміст СD19+ – 
В-лімфоцитів у пацієнтів із ІІА стадією до 16,02±0,17% (р<0,001), з ІІБ 
стадією до 18,11±0,83% (р<0,001) та з ІІІ стадією до 22,16±0,55% 
(р<0,001), що свідчить про активну продукцію антитіл. Зміни хелперно-
супресорного співвідношення знаходили своє відображення у вірогід-
ному зростанні імунорегуляторного індекса як показника активності 
процесу з прогресуванням ДПН (р<0,05): найвищим він був у хворих з 
ІІБ стадією з вірогідною різницею навіть із даними хворих з ІІІ стадією 
полінейропатії (р=0,047). 

У порівнянні з контролем спостерігали вірогідне підвищення вмісту 
IgG до 19,61±1,74 г/л при ІІА стадії (р=0,004), 22,58±1,06 г/л при ІІБ 
(р<0,001) та 25,67±0,56 г/л при ІІІ стадії ДПН (р<0,001) та тенденцію до 
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підвищення IgMу всіх обстежуваних пацієнтів (р>0,05). Наявні дані про 
те, що імуноглобуліни в хворих на ДПН мають антимієлінову дію, здат-
ні фіксуватись на мієліновій оболонці нерва і, враховуючи здатність 
імуноглобулінів утворювати імунні комплекси і впливати на мембранну 
проникність, вони можуть відігравати певну роль у розвитку патологіч-
ного процесу [19].  

 
Таблиця 2. Показники клітинного та гуморального імунітету у хво-

рих на ЦД 2 типу, ускладнений ДПН, % (M±m) 
 

Стадії ДПН Показники ПЗО,  n=20 ІІА,  n=30 ІІБ,  n=10 ІІІ,  n=22 
CD4+ 40,10±1,13 41,76±1,02 43,47±1,16 44,81±1,23* 
CD8+ 27,82±0,52 28,33±0,56 24,12±0,93*/** 21,08±0,46 */**/# 
СD16+ 16,54±0,77 12,21±0,47* 10,08±0,83* 10,03±0,38*/** 
CD19+ 10,34±0,36 16,02±0,17* 18,11±0,83*/** 22,16±0,55*/** 
ІРІ 1,44±0,09 1,47±0,05 1,65±0,08*/** 1,92±0,04*/**/# 
Іg М, г/л 1,47±0,35 1,49±0,23 1,38±0,98 1,51±0,98 
Іg G, г/л 10,23±0,58 19,61±0,74* 22,58±1,06*/** 25,67±0,56*/**/# 

* – різниця вірогідна у порівнянні з показниками ПЗО,р<0,05; 
** – різниця вірогідна у порівнянні з показниками ІІА стадії, р<0,05; 
# – різниця вірогідна у порівнянні з показниками ІІБ стадії, р<0,05 
 
Оскільки виявлено, що з прогресуванням ступеня ураження пери-

феричних нервів у хворих з ЦД 2 типу характерне відхилення всіх ланок 
імунної системи, для з’ясування впливу імунних зрушень на ступінь 
ураження нервових волокон у зазначеної когорти пацієнтів нами прове-
дено кореляційний аналіз між показниками функціонального стану міє-
ліну рухових нервів, вмісту антитіл до PMP22та показниками імунного 
статусу у хворих на ЦД 2 типу, ускладнений симптомною стадією ДПН.  

Встановлено кореляційний зв’язок між маркерами функціонально-
го стану мієліну та характеристиками імунного статусу: між показника-
ми РЛ малогомілковими нервами та ІРІ (r=0,52; p=0,041); між даними 
ШПЗ литковими нервами та ІРІ (r=-0,37; p=0,044); між РЛ великогоміл-
ковими нервами та ІРІ (r=0,66; p=0,016), а також CD16+ (r=-0,68; 
p=0,034); між показниками ШПЗ великогомілковими нервами та CD16+ 
(r=-0,54; p=0,039), а також ІgG (r=-0,68; p=0,044). Це свідчить, що у хво-
рих на ЦД 2 типу, ускладнений ДПН, мієлінопатія, що супроводжує ак-
сональне ураження периферійних нервів, є також і наслідком імунних 
порушень. Крім того, встановлено кореляційний зв’язок між рівнем ан-
титіл до PMP22 та CD8+ (r=-0,62; p=0,030), CD16+ (r=-0,71; p=0,021), ІРІ 
(r=0,78; p=0,009), ІgМ (r=0,28; p=0,048), а також ІgG (r=0,67; p=0,028). 
Виявлений факт залежності рівня антитіл до PMP22 від стану як клітин-
ної, так і гуморальної ланок імунного статусу досліджуваних пацієнтів, 
тобто ступеня руйнації мієлінових оболонок нервів, підтверджує роль 
імунної дисфункції при ЦД 2-го типу в патогенезі полінейропатії.  
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В даний час вважається доведеною аутоімунна природа цукрового 
діабету (ЦД) 1-го типу [15] й незаперечна участь імунопатологічних 
процесів у механізмі розвитку поліневропатії в цієї когорти хворих [4]. 
Припущення, що патогенез ЦД 2-го типу також включає в себе аутоіму-
нні аспекти, визнається все частіше внаслідок виявлення аутоантитіл 
проти β-клітин, аутореактивних Т-клітин, а також виявлення цукрозни-
жувальної ефективності деяких імуномодулюючих терапевтичних опцій 
при ЦД 2-го типу [6]. У хворих на діабет 2-го типу імунні порушення, 
як правило, не є первинними, а виникають у відповідь на наявні метабо-
лічні зрушення, які і викликають появу аутоантигенів, і саме дизіммунні 
розлади значною мірою можуть визначати розвиток і перебіг ДПН [17]. 
Існує думка про формування хибного кола, в якому стійкі метаболічні 
зміни, зумовлені ЦД2 типу, спричиняють порушення імунної відповіді, 
а в подальшому через пролонгацію запалення, оксидативний стрес, ци-
токіновий дисбаланс – прогресування ускладнень діабету, зокрема ДПН, 
і наступний виток метаболічних змін [16]. Крім того, деякі автори вва-
жають ЦД 2-го типу одним з аутоімунних патологічних станів, спираю-
чись на докази, що аутоімунність є досить складним, багатофакторним 
процесом, який характеризується втратою аутотолерантністю і хроніч-
ною надлишковою реактивністю В- і Т-клітин у відповідь на «сигнали» 
клітин із зміненим метаболізмом [1, 4]. Аутоімунні прояви виявляються 
при численних патологічних станах, які не підпадають під категорію 
аутоімунних захворювань, зокрема і ЦД 2-го типу.  

Висновки 
Після аналізу результатів дослідження хворих на ЦД 2 типу із сим-

птомною стадією ДПН встановлено, що імунну дисфункцію можна вва-
жати однією з ланок патогенезу полінейропатії. Значний внесок у роз-
виток цього ускладнення відбувається за рахунок аутоімунних процесів, 
про що свідчить високий рівень антитіл до периферичного мієлінового 
білку 22 у хворих на ЦД 2 типу, показник якого зростає з прогресуван-
ням полінейропатії (р<0,001), на ґрунті зниження швидкості розповсю-
дження збудженнями руховими нервами (р<0,001), що може вважатися 
маркером ураження мієліну. 
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This research is about study of the effect of immune factor sin the pro-
gress ion and severity of diabetic polyneuropathy (DPN) clinical manifesta-
tions, and of the myelin destruction degree of peripheral nerve sin patients 
with type 2 diabetes mellitus (DM). The study involved 62 patients with type 2 
DM with symptomatic stages of DPN according to the classification of        
P.J. Dyck and P.K. Tomas (1999). Based on the results of ENMG there were 
the following results. In case of IIA and III stages of DPN the signs of mixed 
motor nerve lesion with axonopathy predominance were noted. In patients 
with IIB stage, the extensive damage to myelin was observed parallel with the 
intensification of axonal lesions. The dependence of antibodies level to 
peripheral myelin protein 22 (MP22), which is a marker of nerves demyelina-
tion degree, from the state of a cell and hum oral immunity was revealed. It 
was concluded that immune dysfunction could be considered one of the 
pathogenetic link of polyneuropathy due to autoimmune processes. In addi-
tion, as evidence there is the high level of PMP22 antibodies in patients with 
type 2 diabetes mellitus. 

Key words: polyneuropathy, type 2 diabetes mellitus, peripheral myelin 
protein 22. 

 
 


