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Сахарный диабет (СД) и хронический алкоголизм (ХА) – это заболевания, которые повреждают множество органов и систем ор-

ганизма и, в частности, приводят к периферическим невропатиям. Патогенез периферических невропатий, обусловленных СД

и ХА, сложен и многообразен. В зависимости от ведущего патогенетического механизма развиваются различные формы перифе-

рических невропатий. Самая распространенная форма периферической невропатии при СД – это диабетическая дистальная сим-

метричная полиневропатия (ДСПН), а при ХА – алкогольная полиневропатия (АПН). Рассмотрены принципы диагностики и ле-

чения ДСПН и АПН. Лечение ДСПН и АПН комплексное, направлено на терапию основного заболевания и включает нелекарст-

венные и лекарственные методы. Основы лечения ДСПН – это достижение оптимального уровня гликемии, поддержание здоро-

вого образа жизни (диета, повседневная активность), коррекция сочетанных сердечно-сосудистых заболеваний (при их наличии),

симптоматическая фармакотерапия невропатической боли (при ее наличии) с помощью антидепрессантов или антиконвульсан-

тов. При ДСПН в клинической практике широко назначаются препараты с антиоксидантной активностью – витамины груп-

пы В (В1, В6, В12) и альфа-липоевая кислота (АЛК). Лечение АПН состоит из прекращения злоупотребления алкоголем, физиче-

ской и психической реабилитации, приема препаратов группы В (В1, В2, В6 и В12). Обсуждаются вопросы применения АЛК при

ДСПН и АПН.
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Diabetes mellitus (DM) and chronic alcoholism (CA) are diseases that damage many organs and systems of the body and, in particular,

lead to peripheral neuropathies. The pathogenesis of peripheral neuropathies caused by diabetes mellitus (DM) and CA is complex and

diverse. Different types of peripheral neuropathies develop according to the leading pathogenetic mechanism. The most common type of

peripheral neuropathy in DM is diabetic distal symmetric polyneuropathy (DSPN) and that in CA is alcoholic polyneuropathy (APN). The

principles of diagnosis and treatment of DSPN and APN are considered. Treatment of DSPN and APN is complex, which is aimed at treat-

ing the underlying disease and includes non-drug and drug treatments. The mainstay of DSPN treatment is achievement of the optimal

blood glucose level, maintenance of a healthy lifestyle (diet, daily activity), and correction of cardiovascular comorbidities (if any) with

symptomatic pharmacotherapy for neuropathic pain (if any) with antidepressants or anticonvulsants. Antioxidants, such as B group vita-

mins (B1, B6 and B12) and alpha-lipoic acid (ALA), are widely used to treat DSPN in clinical practice. APN treatment involves cessation

of alcohol consumption, physical and mental rehabilitation, and intake of B group vitamins (B1, B2, B6 and B12). The use of ALA in DSPN

and APN is discussed.
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Сахарный диабет (CД) и хронический алкоголизм

(ХА) – распространенные в общей популяции заболева-

ния, которые могут приводить к выраженным поврежде-

ниям периферической нервной системы [1]. При СД час-

тота поражения периферической нервной системы варьи-

рует от 12 до 95%, что связано с различной чувствительно-

стью применяемых диагностических методов. Наиболее

часто, в 50–70% случаев, неврологическое осложнение СД

развивается в виде диабетической дистальной симметрич-

ной полиневропатии (ДСПН) [2]. Хронический алкого-

лизм приводит к таким неврологическим осложнениям,

как периферическая невропатия, мозжечковая атаксия,

нарушение сознания, когнитивные расстройства. Самая

распространенная форма периферической невропатии

при ХА – это алкогольная полиневропатия (АПН) [3].

Учитывая социальные особенности пациентов с ХА, часто-

та развития АПН среди них до конца неизвестна; по раз-

ным данным, она варьирует от 25 до 66%. Авторы система-

тического обзора и метаанализа (2019) сделали вывод, что,

если проводить клиническую беседу и неврологический

осмотр, среди пациентов с ХА алкогольные невропатии

в среднем обнаруживается в 44,2% случаев, а если допол-

нительно использовать электронейромиографию

(ЭНМГ) – то в 46,3% случаев [3]. 

СД и ХА – самые частые причины развития дисталь-

ных полиневропатий. ДСПН и АПН составляют 2/3 всех

форм полиневропатий, встречающихся в амбулаторной

практике [1]. 

ДСПН и АПН – это хронические заболевания, кото-

рые могут быстро прогрессировать при отсутствии лечения

[1]. Нарушение чувствительности, боль, повреждения кож-

ных покровов, образование язв на стопах и гнойных ран,

расстройства устойчивости и ходьбы, периферические па-

резы – симптомы, которые развиваются при прогрессиро-

вании ДСПН и АПН, инвалидизируют пациентов, а в ряде

случаев могут приводить к смерти [2, 4]. Ранняя диагности-

ка ДСПН и АПН позволяет своевременно назначить лече-

ние, снизить вероятность прогрессирования заболеваний

и улучшить качество жизни. В связи с этим целесообразно

рассмотреть современные принципы диагностики и эффек-

тивные методы лечения ДСПН и АПН.

Д и а г н о с т и к а  Д С П Н
Диабетические невропатии классифицируются по

виду поврежденных нервных волокон (сенсорные, мотор-

ные и вегетативные), по локализации поражения (фокаль-

ные, мультифокальные и генерализованные) и по течению

заболевания (острые и хронические) [5]. Все генерализо-

ванные формы диабетической невропатии делят на две

группы – типичную и атипичную диабетическую полинев-

ропатию (ДПН) [2]. К типичной ДПН относится ДСПН,

в основе патогенеза которой лежат нарушения метаболиз-

ма и микроциркуляции. Атипичные формы ДПН – это

острая болевая невропатия Элленберга и острая болевая

невропатия, связанная с нормализацией углеводного об-

мена. Предполагают, что в основе развития атипичной

ДПН лежат другие патогенетические механизмы, в частно-

сти дизиммунные. В 2017 г. Американская диабетологиче-

ская ассоциация (The American Diabetes Association) пред-

ложила упрощенную классификацию диабетических нев-

ропатий [6].

ДСПН развивается у пациентов с СД чаще всего

и характеризуется поражением и чувствительных, и дви-

гательных волокон. Степень повреждения двигательных

волокон, чувствительных тонких волокон (ответственных

за восприятие температуры и боли) и чувствительных

толстых волокон (ответственных за восприятие прикос-

новений и вибрации) при ДСПН может варьировать

у разных пациентов с СД в широких пределах [7]. Офици-

альная научная группа экспертов по диабетической нев-

ропатии из Торонто (The Toronto Diabetic Neuropathy

Expert Group) сформулировала определение: «ДСПН –

это симметричная сенсомоторная полиневропатия, кото-

рая распространяется вдоль периферических нервов (от

Классификация диабетических невропатий 
Американской диабетологической ассоциации [6]

А. Диффузные невропатии
Диабетическая дистальная симметричная сенсомотор-

ная полиневропатия

• Невропатия преимущественно тонких волокон

• Невропатия преимущественно толстых волокон

• Смешанная невропатия тонких и толстых волокон

(наиболее распространенная форма)

Автономные невропатии

• Автономная сердечно-сосудистая невропатия. Кли-

нические проявления: снижение вариабельности

сердечного ритма, тахикардия покоя, ортостатиче-

ская гипотензия, внезапная смерть (злокачественное

течение аритмии)

• Автономная желудочно-кишечная невропатия. Кли-

нические проявления: диабетический гастропарез,

диабетическая энтеропатия (диарея), гипофункция

кишечника (запоры)

• Автономная урогенитальная невропатия. Клиниче-

ские проявления: диабетическая цистопатия (нейро-

генный мочевой пузырь), эректильная дисфункция,

женская сексуальная дисфункция

Судомоторная дисфункция

• Дистальный гипогидроз/ангидроз

• Слюнотечение

Невозможность идентифицировать гипогликемию

Нарушение функции зрачка

Б. Мононевропатии, множественные мононевропатии
(атипичные формы)
Изолированная мононевропатия черепного или перифери-

ческого нерва (например, невропатия глазодвигательно-

го, локтевого, срединного, бедренного, малоберцового

нерва)

Множественная мононевропатия (если поражение не-

скольких нервов не соответствует клинической картине

полиневропатии)

В. Радикулопатия или полирадикулопатия (атипичная
форма)
Радикулоплексопатия (пояснично-крестцовая полира-

дикулопатия, проксимальная моторная амиотрофия)

Грудная радикулопатия
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их дистальных отделов к проксимальным), возникает из-

за нарушений метаболизма и микроциркуляции на фоне

хронической гипергликемии и сердечно-сосудистых фак-

торов риска» [8]. 

Клиническая картина ДСПН может различаться у раз-

ных пациентов, что делает диагностику данного заболева-

ния непростой задачей [2, 7–11]. Однако существуют общие

черты в проявлении и течении ДСПН, которые помогают

врачу в дифференциальной диагностике ДСПН с другими

заболеваниями периферической нервной системы. Обсле-

дование пациентов на предмет наличия ДСПН рекоменду-

ется проводить пациентам с СД 1-го типа через 5 лет после

установления диагноза, а пациентам с СД 2-го типа – сразу

после установления диагноза [5]. Далее всех пациентов с СД

1-го и 2-го типа рекомендуется обследовать на наличие

ДСПН ежегодно. 

В соответствии с Международной классификацией

болезней 10-го пересмотра, ДСПН кодируется как «G63.2.

Диабетическая полиневропатия» [12]. Диагноз ДСПН уста-

навливается на основании жалоб пациента, клинической

картины заболевания, данных тщательного неврологиче-

ского осмотра и результатов инструментальных методов ис-

следования, которые подтверждают поражение перифери-

ческих нервов [2, 7, 8]. 

Неврологическое обследование имеет большое значе-

ние в диагностике ДСПН даже на ранних стадиях. Следует

помнить, что нередко в начале заболевания единственным

симптомом ДСПН может быть снижение вибрационной

чувствительности в ногах. В дальнейшем присоединяются

нарушения поверхностной чувствительности и обычно лег-

кие симптомы периферического пареза в конечностях, пре-

имущественно в ногах [13].

ЭНМГ позволяет подтвердить диагноз ДСПН, а по-

вторные исследования дают возможность в определенной

степени судить о прогрессировании заболевания [2, 7].

При легких или субклинических проявлениях ДСПН наи-

более часто обнаруживается замедление скорости проведе-

ния по дистальным отделам периферических нервов, что

указывает на преобладание демиелинизации. Некоторые

нервы поражаются в большей степени. При клинически

явных формах ДСПН выявляются признаки как демиели-

низации, так и аксональной дегенерации. По мере про-

грессирования невропатии обычно отмечается преоблада-

ние аксональной дегенерации: значительное снижение ам-

плитуды мышечного ответа и потенциала действия в дис-

тальных отделах нерва. ЭНМГ – «золотой стандарт» диаг-

ностики невропатии толстых волокон периферических

нервов. 

ДСПН может дебютировать с поражения тонких воло-

кон, которое не выявляется при ЭНМГ. В этом случае по-

лезным оказывается проведение ортостатической пробы

или количественного вегетативного тестирования (для ис-

следования функции вегетативных волокон), а также коли-

чественного сенсорного тестирования (для исследования

тонких волокон, проводящих болевую и температурную

чувствительность) [7, 8]. 

У пациентов с СД в 10% случаев наблюдаются поли-

невропатии недиабетической природы – воспалительные,

дизиммунные, гипотиреоидные, В12-дефицитные, наслед-

ственные [2]. Для исключения других причин полиневро-

патии необходимо провести соответствующие анализы

крови (на воспалительные и дизиммунные состояния, ги-

потиреоз, дефицит витамина В12). При наличии измене-

ний свода стопы, выраженных периферических парезах,

развитии нарушений до появления СД целесообразно ис-

ключение наследственных полиневропатий, в частности

наследственной моторно-сенсорной невропатии Шар-

ко–Мари–Тута.

Для ранней диагностики ДCПН, оценки поврежде-

ния тонких и вегетативных волокон применяются такие

методы, как биопсия кожи дистального отдела ноги [14],

корнеальная конфокальная микроскопия [15], нейромет-

рия [16], исследование икроножного нерва с помощью

специального устройства – DPNCheck (NeuroMetrix Inc.,

США) [17], исследование потоотделения стоп с помощью

количественного судомоторного аксонального рефлекс-

теста, теста на терморегуляторную функцию потовых же-

лез и количественного прямого и непрямого рефлекс-те-

ста [2]. 

Д и а г н о с т и к а  А П Н
При ХА могут развиваться сенсомоторные и вегета-

тивные невропатии. Рассмотрим сенсомоторную АПН,

как наиболее частую форму невропатии, вызванную ХА.

В клинической практике наиболее часто АПН диагности-

руется у пациентов от 40 до 60 лет. С возрастом распростра-

ненность АПН снижается. В общей популяции такие за-

болевания, как ХА и АПН, среди людей в возрасте от 65

до 75 лет встречаются в 6,1% случаев, в возрасте от 75 до

84 лет – в 1,4% случаев, а возрасте старше 85 лет – ни у ко-

го [18]. Это связано с тем, что ХА значимо сокращает про-

должительность жизни пациентов и наблюдается относи-

тельно низкая приверженность лечению. Участие родст-

венников пациента важно с самого начала диагностики

и лечения ХА и АПН.

Диагностика АПН может быть затруднена из-за того,

что клиническая картина заболевания разнообразна, пато-

генез многокомпонентен (недостаток витамина В1, токси-

ческое повреждение, метаболические и сосудистые наруше-

ния) и у пациентов с ХА могут быть другие причины повре-

ждения периферических нервов (СД, гипотиреоз, В12-де-

фицит, наследственные формы полиневропатии, дизим-

мунные заболевания и др.) [19–21]. Диагноз АПН, так же

как и диагноз ДПН, основывается на жалобах пациента,

клинической картине заболевания, данных тщательного

неврологического осмотра и результатах инструментальных

методов исследования, подтверждающих поражение пери-

ферических нервов. 

АПН – медленно прогрессирующее заболевание, ко-

торое развивается в течение нескольких месяцев или лет

[19]. Сначала заболевание поражает дистальные отделы

периферических нервов, и первые симптомы полиневро-

патии появляются в стопах. Постепенно симптомы в но-

гах прогрессируют по выраженности, распространяются

от дистальных отделов ног к проксимальным, присоеди-

няются полиневропатические расстройства в верхних ко-

нечностях. Обычно первые симптомы АПН – это чувстви-

тельные расстройства, которые проявляются виде паре-

стезий, онемения и снижения вибрационной чувствитель-

ности. Клинические исследования показывают, что при

АПН вибрационная чувствительность нарушается у боль-

шинства пациентов, а проприоцептивная чувствитель-
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ность страдает гораздо реже [22]. При прогрессировании

заболевания развиваются двигательные расстройства

в виде периферических парезов в ногах, очень редко –

в руках [23]. Отсутствие или снижение рефлексов с ног –

частый симптом при АПН [19, 20]. У пациентов с сенсо-

моторной АПН часто развиваются и вегетативные нару-

шения (вследствие поражения вегетативных волокон пе-

риферических нервов) в виде гипергидроза ладоней

и стоп, изменения цвета кожных покровов, гиперпигмен-

тации и сухости кожи. Невропатическая боль развивается

у 29–56% пациентов [3]. 

В зависимости от ведущего патогенетического меха-

низма выделяют три формы АПН: токсическую (собствен-

но алкогольную), тиамин-дефицитную и смешанную [19].

Наиболее часто встречается смешанная АПН, при которой

наблюдаются признаки токсической и тиамин-дефицит-

ной полиневропатии. При токсической АПН преимущест-

венно повреждаются тонкие миелинизированные и немие-

линизированные волокна, преобладают нарушения по-

верхностной чувствительности и невропатическая боль.

При тиамин-дефицитной АПН преимущественно повреж-

даются толстые миелинизированные волокна, в меньшей

степени – тонкие миелинизированные и немиелинизиро-

ванные волокна, преобладают двигательные нарушения,

выражены расстройства глубокой и поверхностной чувст-

вительности, развивается невропатическая боль. У пациен-

та с тиамин-дефицитной АПН часто определяются факто-

ры, предрасполагающие к дефициту тиамина: заболевания

желудочно-кишечного тракта, гастрэктомия, несбаланси-

рованное питание.

Как и в диагностике ДПН, при АПН используются

инструментальные методы исследования периферических

нервов. ЭНМГ информативна в плане оценки функции

проведения по чувствительным и двигательным волокнам

[3]. При АПН происходит аксональная дегенерация нерв-

ных волокон, что отражается на результатах ЭНМГ: снижа-

ются амплитуды потенциала действия, удлиняются H- и F-

волны. На ранних стадиях заболевания обычно определяет-

ся повреждение только чувствительных волокон, на более

поздних стадиях повреждаются двигательные волокна. На-

рушения в периферических нервах ног всегда преобладают

над нарушениями в периферических нервах рук. С помо-

щью ортостатической пробы, количественного вегетатив-

ного тестирования, количественного сенсорного тестирова-

ния определяют функцию проведения тонких волокон в пе-

риферических нервах.

В качестве дополнительного метода исследования

проводят биопсию икроножного нерва или кожи дисталь-

ного отдела ноги у пациентов с ХА и полиневропатией [3].

Гистологическое исследование икроножного нерва показы-

вает, что происходит аксональная дегенерация и демиели-

низация толстых и тонких нервных волокон. При гистоло-

гическом исследовании эпидермиса обнаруживается сни-

жение плотности нервных волокон.

Л е ч е н и е  Д С П Н
Основа ведения пациентов с СД и ДСПН – опти-

мальный контроль уровня гликемии [2]. У пациентов

с СД 1-го типа оптимальный контроль уровня гликемии

позволяет достоверно предупредить развитие ДСПН,

а также значимо замедлить ее прогрессирование [24].

В отношении пациентов с СД 2-го типа были получены

другие результаты. Оптимальный контроль уровня глике-

мии при СД 2-го типа позволяет предупредить и замед-

лить прогрессирование ДСПН, но не в такой значимой

степени, как при СД 1-го типа [25]. Авторы обзоров и ме-

таанализов считают, что у пациентов с СД 2-го типа вид

фармакотерапии (таблетированные сахароснижающие

средства или инсулин) и интенсивность этой терапии

влияют на риск развития и прогрессирования ДСПН [5].

Также среди пациентов с СД 2-го типа распространены

сердечно-сосудистые заболевания, которые оказывают

влияние на развитие и прогрессирование ДСПН. Необхо-

димы дальнейшие исследования, учитывающие перечис-

ленные факторы.

Для пациентов с СД большое значение имеет образ

жизни [1, 5]. Поддержание нормальной массы тела, фи-

зическая активность в течение дня, соблюдение диеты

помогают поддерживать оптимальный уровень гликемии,

предупреждать развитие и прогрессирование ДСПН. Ар-

териальная гипертензия, дислипидемия, ожирение – фа-

кторы риска ДСПН, поэтому необходима их адекватная

коррекция. Для всех пациентов с СД, особенно 1-го типа,

необходима психологическая поддержка. Эмоциональ-

ные расстройства (тревожность, сниженное настроение)

могут нарушать сон, усиливать восприятие боли и других

неприятных ощущений в ногах, снижать приверженность

пациентов соблюдению диеты и фармакотерапии СД.

При наличии сочетанных психологических проблем или

невротических расстройств эффективно применение ког-

нитивно-поведенческой терапии – метода психотерапии,

который включен в рекомендации по лечению СД, трево-

ги, депрессии, инсомнии и хронической боли. Проде-

монстрирована эффективность междисциплинарного

подхода в лечении пациентов с СД 1-го или 2-го типа

и ДСПН.

Если у пациента с ДСПН развилась невропатическая

боль, то оптимизация контроля за уровнем гликемии не

приведет к значимому облегчению боли [26]. Пока не разра-

ботано специфической патогенетической фармакотерапии

боли при ДСПН, поэтому единственный метод, который

может значимо облегчить невропатическую боль, – это те-

рапия антиконвульсантами или антидепрессантами.

В США для лечения болевой ДСПН одобрены дулоксетин

и прегабалин. В Великобритании амитриптилин, дулоксе-

тин, прегабалин и габапентин рекомендуются как препара-

ты первой линии для лечения болевой формы ДСПН [5].

Выбор лекарственного препарата проводит врач, учитывая

противопоказания и сопутствующие заболевания, а также

сочетанные жалобы у пациента с ДСПН (бессонница, тре-

вожность, сниженное настроение, головная боль напряже-

ния и т. д.).

Учитывая, что патогенетические механизмы разви-

тия ДСПН до конца не ясны, то и препараты, действую-

щие на патогенез заболевания, продолжают разрабаты-

ваться и изучаться. Оксидативный стресс считается одним

из ключевых механизмов развития и прогрессирования

ДСПН [27], поэтому в качестве патогенетической фарма-

котерапии ДПН рассматриваются препараты, обладаю-

щие антиоксидантной активностью [28]. К таким препа-

ратам относятся альфа-липоевая кислота (АЛК) и витами-

ны группы В (комбинированные препараты витаминов
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В1, В6, В12). Данные препараты показали свою безопас-

ность и эффективность при ДПН в клинических исследо-

ваниях [29–34]. 

А Л К  в л е ч е н и и  Д П Н :  
д а н н ы е  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й
ALADIN (Alpha-Lipoic Acid in Diabetic Neuropathy –

альфа-липоевая кислота при диабетической невропатии) –

первое рандомизированное двойное слепое плацебоконтро-

лируемое исследование по эффективности АЛК в терапии

ДПН при внутривенном введении, проведенное в Германии

[28]. Авторы исследования сделали ряд выводов: 1) АЛК –

эффективный и безопасный препарат для лечения ДПН;

2) оптимальная терапевтическая доза АЛК – 600 мг; тера-

пия в дозе 1200 мг не была эффективнее, но при этом повы-

шался риск развития побочных эффектов (головная боль,

тошнота, рвота); 3) шкала Total Symptom Score (TSS) при-

знана основным инструментом для оценки эффективности

лечения препаратами АЛК. 

ALADIN III – второе исследование, посвященное

эффективности внутривенного введения АЛК при ДПН

и также проведенное в Германии [35]. Через 3 нед от на-

чала лечения отмечались достоверное снижение числа

баллов по шкале Neuropathy Impairment Score of Low

Limbs (NIS-LL), уменьшение выраженности позитивных

(боль, жжение, парестезии) и негативных (гипестезия,

онемение) невропатических симптомов и неврологиче-

ского дефицита (парезы, снижение или выпадение реф-

лексов). 

SYDNEY I (Symptomatic Diabetic Neuropathy – сим-

птоматическая диабетическая невропатия) – рандомизиро-

ванное двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-

ние, которое проводилось в России [36]. Авторы продемон-

стрировали, что на 4-й неделе от начала лечения было полу-

чено значимое уменьшение выраженности симптомов ДПН

по шкалам TSS и NIS-LL в сравнении с исходными показа-

телями. Результаты данного исследования подтвердили эф-

фективность трехнедельного курса внутривенного введения

АЛК в дозе 600 мг/сут. 

Крупное многоцентровое рандомизированное плаце-

боконтролируемое исследование NATHAN II (Neurological

Assessment of Thioctic Acid in Diabetic Neuropathy – невроло-

гическая оценка эффективности применения тиоктовой

кислоты при диабетической невропатии) также показало

преимущества терапии АЛК в дозе 600 мг/сут внутривенно

перед плацебо (ПЛ) [31]. 

В метаанализе четырех представленных исследова-

ний (ALADIN, ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II) срав-

нивались данные 716 пациентов с ДПН, получавших АЛК,

и 542 пациентов с ДПГ, получавших ПЛ [37]. Снижение

числа баллов по шкале TSS более чем на 50% достоверно

чаще встречалось в группе АЛК (у 52,7% пациентов), чем

в группе ПЛ (у 36,9% пациентов; p<0,05). Среди всех сим-

птомов на фоне терапии АЛК в наибольшей степени об-

легчалось жжение. Изучение динамики симптомов по

шкале NSS на фоне лечения проводилось только по дан-

ным трех исследований, так как в ALADIN шкала NSS не

применялась. По шкале Neurological Symptoms Score (NSS)

пациенты из группы АЛК показали улучшения, не превос-

ходившие ПЛ по статистической значимости. Но при

оценке отдельных симптомов по шкале NSS было установ-

лено, что после терапии болевая и тактильная чувствитель-

ность, ахилловы рефлексы улучшились достоверно больше

в группе АЛК, чем в группе ПЛ (p<0,05). Был сделан вы-

вод, что курс терапии АЛК (600 мг/сут внутривенно в тече-

ние 14 дней) приводит к значимому улучшению в отноше-

нии позитивных невропатических симптомов и невроло-

гического дефицита, а риск развития побочных эффектов

от АЛК очень низкий.

По результатам исследований ALADIN II, SYDNEY

II и NATHAN I, на фоне применения таблетированной

формы АЛК отмечалось улучшение состояния пациентов

с ДПН [31]. Оптимальная доза АЛК составила 600 мг/сут.

NATHAN I – крупное рандомизированное двойное сле-

пое плацебоконтролируемое исследование, которое про-

водилось на базе 36 клиник Европы, США и Канады

и включило 460 пациентов с ДПН [38]. Все пациенты бы-

ли рандомизированы в две группы: 233 пациента получали

АЛК в дозе 600 мг/сут, 227 пациентов – ПЛ. Терапия про-

должалась в течение 4 лет. Авторы сделали вывод, что дли-

тельная терапия АЛК в дозе 600 мг/сут эффективно преду-

преждает прогрессирование ДПН и хорошо переносится

пациентами. 

В российской практике широко применяется Берли-

тион® – препарат АЛК, который выпускается в форме кон-

центрата для приготовления раствора для инфузий (300

или 600 мг) и таблеток (300 мг). По препарату Берлитион®

проведен ряд клинических исследований, подтверждаю-

щих его аналогичную эффективность и безопасность при

ДПН [39]. 

Лечение пациентов с ДПН начинают, как правило,

с внутривенного капельного введения АЛК в дозе 600 мг/сут

в течение 14–15 дней. В дальнейшем продолжают прием

АЛК в таблетированной форме в дозе 600 мг/сут. Продол-

жительность приема определяется состоянием пациента

и выраженностью ДПН и обычно варьирует от 2 до 6 мес [4]. 

Л е ч е н и е  А П Н
Прекращение употребления алкоголя, сбалансиро-

ванное питание, богатое витаминами группы В, физическая

и психическая реабилитация – основа лечения ХА и АПН

[3]. Чем раньше начато лечение, тем более выраженный те-

рапевтический эффект будет получен. 

Учитывая патогенетическую роль дефицита витамина

В1 в развитии АПЛ, всем пациентам целесообразно назна-

чать терапию данным витамином. У пациентов с ХА нару-

шается всасывание многих других витаминов и микроэле-

ментов, в частности витаминов В2, В6, В12. Перечисленные

витамины «содействуют» в работе витамину В1, поэтому

в лечении АПН используется не один витамин В1, а комби-

нированные препараты витаминов группы В, содержащих

В1, В2, В6 и В12 [3, 40, 41]. Эффективность и безопасность

витаминов группы В при АПН продемонстрированы в кли-

нических исследованиях. Авторы данных исследований от-

метили, что наиболее эффективна терапия АПН на 1-й ста-

дии (когда снижена болевая и вибрационная чувствитель-

ность, рефлексы сохранены) и на 2-й стадии (когда есть вы-

раженное снижение всей чувствительности, снижение или

отсутствие рефлексов) заболевания. На 3-й стадии АПН

(когда развиваются периферические парезы) витамины

группы В также улучшают состояние пациентов, но в значи-

мо меньшей степени [3]. 
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АПН – показание для назначения АЛК, но на сегод-

няшний день проведены лишь единичные клинические ис-

следования в этой области [4]. В урологической практике

АЛК назначается для лечения эректильной дисфункции ал-

когольного генеза [42]. Отмечена гепатопротективная

функция АЛК [43]. Авторы российского исследования,

включавшего 48 пациентов (31 мужчину и 17 женщин)

с АПН, показали эффективность и безопасность назначе-

ния АЛК при данном заболевании [44]. После 2 нед терапии

АЛК (в дозе 600 мг 1 раз в день внутривенно капельно) и при

полной отмене алкоголя 89,6% пациентов отметили улуч-

шение общего состояния, ходьбы и чувствительности,

а также уменьшение боли. После выписки из стационара

всем пациентам было рекомендовано продолжить терапию

АЛК в дозе 600 мг 1 раз в день перорально в течение 2–3 мес.

Авторы указали, что, учитывая социальные особенности па-

циентов с ХА, не удалось провести долгосрочное наблюде-

ние. Данное положение еще раз подчеркивает важность

мультидисциплинарного лечения пациентов с ХА и АПН,

в котором большое значение уделяется психической реаби-

литации и участию родственников пациентов в процессе те-

рапии. Лечение АПН начинают с внутривенного капельно-

го введения АЛК в дозе 600 мг/сут в течение 2–3 нед, затем

продолжают прием АЛК в таблетированной форме в дозе

600 мг/сут в течение 2–3 мес [45].

Таким образом, диагностика ДСПН и АПН основы-

вается на данных клинической картины, неврологическо-

го осмотра и дополнительных инструментальных методов

исследования. Своевременная диагностика ДСПН и АПН

позволяет назначить лечение на ранних стадиях заболева-

ний и предупредить развитие осложнений, которые инва-

лидизируют пациента и могут привести к смерти. Лечение

ДСПН и АПН комплексное, включает нелекарственные

и лекарственные методы. В качестве патогенетической те-
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