
Э п и д е м и о л о г и я ,  ф а к т о р ы  р и с к а ,  п а т о г е н е з
Периферическая невропатия является широко рас-

пространенным патологическим состоянием, затрагиваю-

щим 2–7% населения [1]. Полиневропатия (ПНП) – забо-

левание периферической нервной системы, развивающееся

в результате диффузного поражения периферических нер-

вов (их аксонов либо миелиновой оболочки), которое при-

водит к инвалидности и оказывает негативное влияние на

качество жизни больного [2]. К настоящему времени уста-

новлено более 100 причин ПНП [3–5]. ПНП, вероятно, яв-

ляется многофакторным заболеванием. Его возникнове-

нию, по-видимому, способствуют множественные (извест-

ные и неизвестные) причины [6]. Например, не у всех паци-

ентов с сахарным диабетом или алкоголизмом разовьется

ПНП, в то же время в клинической практике часто один фа-

ктор или заболевание, например сахарный диабет или зло-

употребление алкоголем, рассматривается как основная

(достаточная) причина ПНП.

В настоящее время трудно оценить истинную рас-

пространенность ПНП среди злоупотребляющих алкого-

лем. Так, в нескольких работах, включавших 2590 таких

лиц, по данным клинического обследования, анамнеза

и/или электрофизиологического исследования суммарная

распространенность ПНП составила 44,2% (доверитель-

ный интервал 35,9–53%) [7]. Результаты российских ис-

следований показали, что латентные бессимптомные фор-

мы ПНП обнаруживаются у 97–100% больных алкоголиз-

мом [8]. В Тайване среди 520 лиц с периферическими нев-

ропатиями у 8,7% была выявлена невропатия алкогольной

этиологии [9]. 
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В статье рассматриваются аспекты клинических проявлений, диагностики и терапевтических подходов при алкогольной поли-

невропатии (ПНП). Представлены данные литературы о распространенности этого заболевания в разных странах, а также его

частота у мужчин и женщин, злоупотребляющих алкоголем. Описаны основные факторы риска развития алкогольной ПНП, та-

кие как недоедание, дефицит тиамина, прямая токсичность алкоголя и наличие алкоголизма в семье. Охарактеризованы важней-

шие патогенетические механизмы развития ПНП. Особое внимание уделено клинической картине и диагностике основных форм

ПНП – токсической алкогольной (результат прямого воздействия токсических метаболитов алкоголя) и тиамин-дефицитной

алкогольной. Представлена тактика ведения пациентов с различными формами алкогольной ПНП, которая включает комплекс-

ное лечение и предусматривает воздействие на этиологический фактор заболевания – отказ от употребления алкоголя, сбалан-

сированное питание с добавлением различных препаратов. С учетом имеющейся доказательной базы необходимо назначение та-

ким пациентам витаминов группы В. Отдельное место в лечении занимают препараты альфа-липоевой кислоты, оказывающие
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Алкогольная ПНП связана с несколькими факторами

риска, среди которых недоедание, дефицит тиамина, пря-

мая токсичность алкоголя и алкоголизм в семье [10–12], но

неясно, что превалирует в развитии невропатии [13]. Алко-

гольная ПНП чаще встречается у часто и постоянно пью-

щих пациентов по сравнению с эпизодически пьющими

[14]. В исследовании T. Wetterling [15], посвященном рас-

пространенности периферической невропатии у хрониче-

ских алкоголиков (n=242), продемонстрирована ее более

высокая частота у постоянно и часто пьющих (29,6 и 29,9%

соответственно) по сравнению с эпизодически пьющими

(11,3%). G. Vittadini [16] на основании изучения 296 пациен-

тов было установлено, что длительность злоупотребления

алкоголем является одним из наиболее важных факторов

риска периферической ПНП: ее субъективные симптомы

развиваются относительно быстро – уже через 1–5 лет, а тя-

желые – после более 10 лет злоупотребления алкоголем. Од-

ни авторы полагают, что частота алкогольной ПНП выше у

женщин, [17], другие, наоборот, считают, что она чаще раз-

вивается у мужчин [16, 18].

В ряде исследований отмечено, что семейный анамнез

злоупотребления алкоголем может быть одним из факторов

риска возникновения алкогольной ПНП. A. Ammendola и

соавт. [19] установили, что большая доля лиц, злоупотребля-

ющих алкоголем и страдающих ПНП, имели семейную ис-

торию алкоголизма, в отличие от тех, у кого не было ПНП. 

Отмечена связь между хронической печеночной дис-

функцией и невропатией [20]. Предполагается, что дис-

функция печени, чаще всего цирроз, может иметь большое

значение в патогенезе алкогольной ПНП. T. Zambelis и со-

авт. [12], наблюдавшие 99 пациентов, злоупотребляющих

алкоголем, обнаружили выраженную корреляцию между

ПНП и дисфункцией печени. В то же время ряд авторов не

выявил существенной связи между печеночной дисфункци-

ей и ПНП [21, 22].

Считается, что еще одним фактором риска развития

алкогольной ПНП является недостаточное питание. Одна-

ко алкогольная ПНП может возникать и при отсутствии де-

фицита питательных веществ. Есть мнение, что ни распро-

страненность, ни серьезность алкогольной ПНП не связаны

с состоянием питания [10, 12, 19, 23, 24]. Некоторые авторы

определенную роль в развитии алкогольной ПНП отводят

дефициту тиамина [17, 25]. 

К основным патогенетическим механизмам развития

алкогольной ПНП относят прямое токсическое действие

этанола и его метаболитов, а также дефицит витаминов

группы В, связанный с недостаточным питанием и/или на-

рушениями всасывания (синдромом мальабсорбции)

[26–28]. Вызванная алкоголем периферическая невропатия

исторически рассматривается как невропатия с поражени-

ем толстых волокон из-за дефицита тиамина [29–31]. В то

же время имеются данные о том, что алкогольная ПНП мо-

жет развиваться даже при нормальном уровне тиамина [32]

и что уже на ранней ее стадии выявляются болезненные па-

рестезии [10]. Это позволило сделать вывод, что алкоголь и

его метаболиты оказывают прямое нейротоксическое дей-

ствие на тонкие С-волокна [33]. Точный механизм, лежа-

щий в основе алкогольной ПНП, еще предстоит полностью

прояснить. Обсуждаются прямое нейротоксическое дейст-

вие алкоголя или его метаболита ацетальдегида [26] через

активацию микроглии спинного мозга [34], вовлечение ме-

таболотропных глутаматных (mGlu5) и опиоидных рецепто-

ров [34, 35] спинного мозга, стимулирование окислительно-

го стресса за счет активности метаболизирующих спирт

ферментов в печени [36], высвобождение провоспалитель-

ных цитокинов в сочетании с фосфорилированием проте-

инкиназы C [37] и внеклеточных сигнальных киназ [38]. 

В целом эти различные процессы могут в итоге привести к

фрагментации ДНК и нейрональному апоптозу [39].

П р о я в л е н и я  и  д и а г н о с т и к а  
В зависимости от основного патофизиологического

механизма выделяют токсическую алкогольную (результат

прямого действия токсических метаболитов алкоголя) и ти-

амин-дефицитную алкогольную ПНП.

Для токсической (собственно алкогольная) ПНП хара-

ктерны преимущественное поражение тонких волокон,

хроническое прогрессирование. Происходит избирательная

потеря болевой или температурной чувствительности. Ток-

сическая ПНП начинается со жгучей боли или парестезий в

стопах и голенях в условии отсутствия парезов и при нор-

мальных сухожильных рефлексах [10, 12, 40]. При осмотре

наблюдаются гипералгезия, гиперпатия, дизестезия. При-

косновение к коже резко усиливает боль. Нарушения чувст-

вительности (гипо- или гиперестезия), как правило, сим-

метричны и выявляются на начальных этапах в области ла-

доней и стоп, а по мере прогрессирования болезни распро-

страняются на проксимальные отделы конечностей. В даль-

нейшем отмечается снижение или выпадение ахилловых

рефлексов, примерно в половине случаев ослабляются и

выпадают коленные рефлексы и реже – сухожильные реф-

лексы с верхних конечностей. При длительном течении

ПНП присоединяются слабость и атрофия проксимальных

отделов ног и мышц кистей. Чувствительные расстройства

часто сочетаются с вегетативно-сосудистыми: нарушением

зрачковых реакций, гипергидрозом, акроцианозом, мра-

морностью, синюшностью, отечностью и гиперпигмента-

цией кожи ладоней и стоп, дистрофическими изменениями

ногтей. Возможны затруднение мочеиспускания, импотен-

ция, дисфункция желудочно-кишечного тракта, ортостати-

ческая гипотензия, тахикардия покоя [41–43].

При тиамин-дефицитной ПНП чаще отмечается ост-

рое или подострое развитие неврологических симптомов 

(в течение 1 мес), но не исключено и длительное прогресси-

рование (более 1 года). Нижние конечности поражаются

практически в 100% случаев, а верхние – более чем в 50%.

Начальными проявлениями могут быть не только онемение

дистальных отделов ног, но и их слабость. Двигательные на-

рушения часто доминируют над сенсорными и представле-

ны периферическим нижним парапарезом или тетрапаре-

зом, характерно снижение или выпадение сухожильных и

периостальных рефлексов. У пациентов с тиамин-дефицит-

ной формой алкогольной ПНП нарушается не только по-

верхностная, но и глубокая чувствительность, развивается

синдром сенситивной атаксии. Вегетативные расстройства

часто отсутствуют или выражены легко. В части случаев в

патологический процесс могут вовлекаться черепные нер-

вы, что проявляется легкими бульбарными и глазодвига-

тельными нарушениями [7, 28, 41, 44].

Возможна и смешанная форма алкогольной ПНП, когда

коморбидный дефицит питательных веществ на фоне алко-

гольной ПНП может увеличить риск ее развития, либо ПНП,
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связанная с дефицитом тиамина, часто «накладывается» на

ПНП, вызванную токсическим действием алкоголя или его

метаболитов. Такая форма ПНП характеризуется сочетанием

двигательных и чувствительных нарушений. Диффузно пора-

жаются верхние и нижние конечности. Характерно развитие

симметричного вялого тетрапареза, при вовлечении отдельно

нижних конечностей клиническая картина такая же, как и при

двигательной форме заболевания, а при поражении только

верхних конечностей страдают в основном разгибатели. В зо-

не парезов также обнаруживаются различные расстройства

чувствительности по полиневритическому типу [45].

При биопсии икроножного нерва или кожи у пациен-

тов с алкогольной ПНП в основном выявляется дегенера-

ция аксонов, реже – демиелинизация и ремиелинизация

[10, 32, 40, 46–48].

Диагноз «алкогольная полиневропатия» устанавлива-

ют на основании данных анамнеза, неврологического и со-

матического осмотра, лабораторного исследования (оцени-

вают степень поражения печеночной ткани, концентрацию

тиамина и других витаминов группы В в сыворотке крови), а

также результатов инструментальных методов исследования

(электронейромиография – ЭНМГ), количественного сен-

сорного и автономного тестирования. В ряде работ, в кото-

рых изучались результаты ЭНМГ у пациентов с ПНП, выяв-

лены нарушения только в чувствительных нервах [49, 50], а 

в других – изменения как в чувствительных, так и в двига-

тельных нервах [10, 19, 40, 51, 52]. При ЭНМГ у больных с

различными вариантами алкогольной ПНП обнаружены

признаки аксонального повреждения. При игольчатой элек-

тромиографии регистрировались проявления денервации и

реиннервации мышц, особенно нижних конечностей. Как

показывают результаты ЭНМГ, при ПНП нервы нижних ко-

нечностей поражены в большей степени, чем нервны верх-

них конечностей. Амплитуда М-ответа и потенциалов дейст-

вия сенсорных волокон снижена преимущественно с ног.

При тиамин-дефицитной ПНП обычно наблюдается более

выраженное снижение амплитуды М-ответа, чем при токси-

ческой ее форме [10, 17, 19, 53]. Для диагностики поражения

тонких волокон периферических нервов при хронической

алкогольной ПНП разработаны новые методики: количест-

венное сенсорное тестирование, длиннолатентные вызван-

ные потенциалы на термическую стимуляцию кожи [54].

Л е ч е н и е
Лечение алкогольной ПНП должно быть комплекс-

ным и включать воздействие на этиологический фактор за-

болевания – отказ от употребления алкоголя, а также сба-

лансированное питание с добавлением всех витаминов

группы В и реабилитацию [27].

Пациентам с алкогольной ПНП целесообразно назна-

чать в первую очередь препараты витаминов группы В, осо-

бенно тиамин. T.J. Peters и соавт. [55] в многоцентровом

рандомизированном двойном слепом плацебо-контролируе-

мом исследовании (n=253) показали эффективность вита-

минов В по сравнению с плацебо. В других работах также

отмечено положительное влияние витаминов группы В и

бенфотиамина по сравнению с плацебо при алкогольной

ПНП [56, 57].

Альфа-липоевая кислота (АЛК) – наиболее хорошо

изученное вещество для лечения периферической невропа-

тии, применяемое на протяжении десятилетий [58]. АЛК,

известная также как тиоктовая кислота, впервые выделена

из печени быка L.J. Reed в 1950 г. [59]. Тиоктовая кислота –

эндогенное витаминоподобное вещество, вырабатывается в

организме здорового человека в печени и является мощным

естественным антиоксидантом [60]. 

В ряде экспериментальных исследований, посвящен-

ных изучению механизма АЛК у крыс с невропатией, выявле-

но уменьшение окислительного стресса, улучшение эндонев-

рального кровотока и повышение скорости распространения

возбуждения по периферическим нервам [61–63]. Помимо

того, что АЛК обладает выраженным антиоксидантным эф-

фектом, установлена ее способность повышать выживаемость

шванновских клеток, обеспечивающих восстановление обо-

лочки периферических нервов [64]. Наконец, в эксперименте

было продемонстрировано, что применение АЛК обеспечи-

вает угнетение процессов апоптоза вследствие ингибирова-

ния активности каспаз 3 и 9, благодаря чему в условиях повре-

ждения обеспечивается сохранность тел нейронов и миелино-

вой оболочки аксонов [65].

Препараты АЛК выпускаются как в инфузионной,

так и в таблетированной форме. Стандартный курс лече-

ния начинают с инфузионного введения препарата в дозе

600 мг/сут (внутривенно капельно на 250,0 мл 0,9% фи-

зиологического раствора) в течение 3 нед с последующим

пероральным приемом в той же дозе в течение 2–3 мес

[66]. Многие исследования и клинический опыт свиде-

тельствуют о том, что терапия АЛК ассоциируется с высо-

кой комплаентностью и низким риском побочных эффе-

ктов. Одним из первых препаратов АЛК, зарегистриро-

ванных в России, является Берлитион®. Его высокая эф-

фективность и безопасность доказаны многочисленными

клиническими исследованиями зарубежных и отечест-

венных авторов. Несомненное удобство нескольких форм

выпуска Берлитиона® позволяет подбирать индивиду-

альные схемы лечения в зависимости от тяжести состоя-

ния пациента, терапевтических и профилактических це-

лей. Берлитион® выпускается в форме концентрата для

приготовления раствора для инфузий (300 или 600 мг) и

таблеток (300 мг).

В российском исследовании оценивали клинические

эффекты Берлитиона® у 48 пациентов (31 мужчина и 17

женщин), злоупотребляющих алкоголем, при условии пол-

ной отмены алкоголя. Пациенты получали препарат парен-

терально в течение 2 нед, после чего переходили на его пе-

роральный прием. Наиболее заметное улучшение наблюда-

лось в отношении функции ходьбы, болевого синдрома и

онемения. При этом у 4 (8,3%) пациентов отмечалось вос-

становление поверхностной чувствительности в нижних ко-

нечностях [45]. 

Для симптоматической терапии боли рекомендован

ряд препаратов, эффективность которых доказана в контро-

лируемых исследованиях [58]:

– антиконвульсанты: прегабалин (уровень доказа-

тельности А), габапентин, вальпроаты (уровень доказатель-

ности В);

– антидепрессанты: амитриптилин, венлафаксин и

дулоксетин (уровень доказательности В);

– опиоиды: трамадол (уровень доказательности В);

– крем с капсаицином (уровень доказательности В).
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