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Резюме 
Число случаев алкоголизма в России постепенно снижается, однако все еще заметно влияет на общие показатели здоровья 
населения. Одно из частых его осложнений — алкогольная полиневропатия. В статье рассматриваются патогенетические меха-
низмы возникновения и развития заболевания, его формы, классификация, клиническая картина. Поражение нервной системы 
у больных алкоголизмом зависит от частоты употребления алкоголя, дозы, типа напитков, которые употреблялись, недостаточ-
ности питания, генетической предрасположенности и индивидуальных особенностей, определяющих уровень алкогольдеги-
дрогеназы и альдегиддегидрогеназы. В клинической картине в настоящее время выделяют токсическую форму алкогольной 
полиневропатии, связанную с непосредственным воздействием токсических метаболитов алкоголя на соматические и вегета-
тивные нервные волокна, тиаминдефицитную, возникающую вследствие дефицита витаминов группы В, и смешанную формы. 
По скорости развития клинических проявлений выделяют острую форму алкогольной полиневропатии (тиаминдефицитную) 
и хроническую форму (токсическую). В статье рассматриваются возможности диагностики с использованием современных 
инструментальных и лабораторных методов исследования, прежде всего электронейромиографии. С помощью этого метода 
исследования при алкогольной полинейропатии наиболее часто выявляются признаки аксонального повреждения, а  при 
тиаминдефицитной форме возможно определение признаков вторичной демиелинизации. Авторы акцентируют внимание 
на важности дифференциальной диагностики с другими патологиями. Освещаются современные представления об основных 
терапевтических стратегиях, варианты лечения пациентов с алкогольной полинейропатией. Терапия пациентов, страдающих 
алкогольной полинейропатией, включает отказ от  злоупотребления алкоголем, нормализацию питания, медикаментозные 
средства. Для лекарственной терапии используют витамины группы В и антиоксиданты. Препаратом с признанным антиокси-
дантным эффектом является альфа-липоевая кислота. Разобран клинический случай на основе собственного клинического 
наблюдения смешанной формы алкогольной полиневропатии.

Ключевые слова: алкогольная полиневропатия, факторы риска, частота встречаемости, патогенез, классификация, клини-
ческая картина, диагностика, лечение, α-липоевая кислота, витамины группы В
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Abstract
The  number of  cases of  alcoholism in  Russia  is gradually decreasing, but still significantly affects the  overall health indicators 
of the population. One of its frequent complications is alcoholic polyneuropathy. The article deals with the pathogenetic mechanisms 
of the occurrence and development of the disease, its forms, classification, and clinical picture. The damage to the nervous system 
in patients with alcoholism depends on the frequency of alcohol consumption, the dose, the type of drinks that were consumed, mal-
nutrition, genetic predisposition and individual characteristics that determine the  level of  alcohol dehydrogenase and aldehyde 
dehydrogenase. In the clinical picture, a toxic form of alcoholic polyneuropathy is currently distinguished, associated with the direct 
effect of toxic alcohol metabolites on somatic and autonomic nerve fibers, thiamine deficiency, resulting from a deficiency of B vita-
mins, and mixed forms. According to the rate of development of clinical manifestations, there are acute forms of alcoholic polyneu-
ropathy (thiamine deficiency) and chronic forms (toxic). The article discusses the possibilities of diagnostics using modern instrumen-
tal and laboratory methods of research, primarily electroneuromyography. With the help of this method of investigation, in alcoholic 
polyneuropathy, signs of axonal damage are most often detected, and in the thiamine-deficient form, it is possible to determine signs 
of secondary demyelination. The authors emphasize the importance of differential diagnosis with other pathologies. The article high-
lights the current understanding of the main therapeutic strategies, treatment options for patients with alcoholic polyneuropathy. 
Therapy of patients suffering from alcoholic polyneuropathy includes refusal of alcohol abuse, normalization of nutrition, medication. 
For drug therapy, B vitamins and antioxidants are used. The drug with a recognized antioxidant effect is alpha-lipoic acid. A clinical 
case was analyzed on the basis of our own clinical observation of a mixed form of alcoholic polyneuropathy.
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ВВЕДЕНИЕ

Алкоголизм – совокупность патологических изменений, 
возникающих в  организме под влиянием длительного, 
неумеренного употребления алкоголя. По данным Росстата, 
в  2019  г. в  России взято под диспансерное наблюдение 
с впервые в жизни установленным диагнозом «алкоголизм» 
70,9  тыс. человек (48,3  на  100  тыс. человек населения). 
Численность больных, состоящих на  учете в  лечебно-
профилактических организациях на конец 2019 г., составила 
1 126,7 тыс. человек (767,8 на 100 000 человек населения).

Неврологические осложнения алкоголизма связаны как 
с прямым токсическим действием алкоголя, так и с его опос-
редованным воздействием через нарушение питания, 
водно-электролитного баланса, поражение печени. Алкоголь 
влияет на  все нейромедиаторные и  нейромодуляторные 
системы, провоцирует выброс катехоламинов, повышает 
чувствительность опиатных рецепторов к действию эндоген-
ных эндорфинов, увеличивает чувствительность ГАМК-
рецепторов, нарушает секрецию АКТГ и вазопрессина, вызы-
вает электролитные нарушения. На окисление алкоголя тре-
буется большое количество тиамина. Все нейромедиаторные 
нарушения приводят к  морфологическим нарушениям, 
но у определенных лиц та или иная зона нервной системы 
страдает больше, чем другие. Это связано с  преморбидом, 
темпом алкоголизации, с  тем, какой напиток употреб
лялся  [1,  2]. При алкоголизме поражение периферической 
нервной системы встречается чаще, чем центральной  [1]. 
Доля алкогольной полиневропатии занимает 36% от  всех 
полиневропатий [3]. Различные авторы указывают на частоту 
встречаемости алкогольной полиневропатии в  диапазоне 
от 9 до 76% [4–6]. Российские исследователи находят латент-
ные бессимптомные формы полиневропатии у  97–100% 
больных алкоголизмом  [7, 8]. В  то  же время в  группе 
из 520 больных периферическими невропатиями в Тайване 
невропатия алкогольной этиологии выявлялась у 8,7% [9]. 

ПАТОГЕНЕЗ АЛКОГОЛЬНОЙ ПОЛИНЕВРОПАТИИ

Поражение нервной системы у больных алкоголизмом 
зависит от  частоты употребления алкоголя, дозы, типа 
напитков, которые употреблялись, недостаточности пита-
ния, генетической предрасположенности и  индивидуаль-
ных особенностей, определяющих уровень алкогольдеги-
дрогеназы и альдегиддегидрогеназы [1]. При ежедневной 
суточной дозе алкоголя более 100  г частота развития 
алкогольной полиневропатии увеличивается [1]. При упо-
треблении алкоголя в  крови накапливаются токсические 
метаболиты и свободные радикалы. Последние дезоргани-
зуют функцию клеточных структур, эндотелия сосудов, раз-
вивая эндоневральную гипоксию и  повреждая аксоны. 

Развитие алкогольной полиневропатии связано с  двумя 
факторами: прямым токсическим повреждением алкого-
лем, его метаболитами соматических и вегетативных воло-
кон нервной системы [10–13] и недостаточностью витами-
нов группы В, возникающей вследствие дефицита питания, 
нарушения усвояемости витаминов в  кишечнике вслед-
ствие алкогольной энтеропатии, нарушения функции пече-
ни, истощения «печеночных» запасов тиамина, торможе-
ния алкоголем фосфорилирования тиамина и  перехода 
его в  активную форму — тиаминпирофосфат  [11,  14–16]. 
Одно из  важных последствий дефицита витаминов груп-
пы В — поражение периферических нервов. 

КЛАССИФИКАЦИЯ АЛКОГОЛЬНОЙ ПОЛИНЕВРОПАТИИ

Выделяют токсическую форму алкогольной полинев-
ропатии, связанную с  непосредственным воздействием 
токсических метаболитов алкоголя на  соматические 
и  вегетативные нервные волокна, тиаминдефицитную, 
возникающую вследствие дефицита витаминов группы В, 
и смешанную формы [1, 17]. 

По  быстроте развития клинических проявлений 
можно выделить острую форму алкогольной полиневро-
патии (тиаминдефицитную) и  хроническую форму 
(токсическую) [3].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АЛКОГОЛЬНОЙ 
ПОЛИНЕВРОПАТИИ

Токсическая полиневропатия характеризуется постепен-
ным началом на фоне многолетнего злоупотребления алко-
голем  [18]. При токсической форме преимущественно 
страдают аксоны [19, 20–23]. В клинической картине у паци-
ента превалируют жгучие боли, парестезии в  дистальных 
отделах ног и рук, снижение болевой и температурной чув-
ствительности по полиневритическому типу [1, 18, 20, 24, 25]. 
Поскольку при этой форме, помимо страдания соматиче-
ских нервных волокон, поражаются и  вегетативные, 
то  характерны явления вегетативной дисфункции в  виде 
изменения цвета кожных покровов [26], отечности ног и рук, 
гипергидроза ладоней и  стоп, явлений гиперпигментации, 
обычно в области голеней и стоп, трофических нарушений 
ногтей, нарушения функции тазовых органов (затруднения 
мочеиспускания, импотенция), дисфункции желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), ортостатической гипотензии и дру-
гих проявлений вегетативной недостаточности  [1, 10, 24, 
27, 28]. Характерно медленное, но неуклонно прогрессирую-
щее течение. При отказе от  злоупотребления алкоголем 
возможна стабилизация процесса. 

Тиаминдефицитная полиневропатия связана со  зло
употреблением алкоголем, которое может привести 

Keywords: alcoholic polyneuropathy, risk factors, frequency of occurrence, pathogenesis, classification, clinical picture, 
diagnosis, treatment, alpha-lipoic acid, B vitamins
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к  дефициту тиамина вследствие нарушения всасывания 
витаминов в кишечнике, поражения печени, и с несбалан-
сированным питанием [5, 11, 25, 29]. При тиаминдефицит-
ной форме алкогольной полиневропатии возможны раз-
личные варианты начала заболевания: постепенное нача-
ло, подострое и острое. Провоцирующими факторами для 
развития этой формы являются плохое питание с низким 
содержанием витаминов группы В в употребляемых про-
дуктах, заболевания ЖКТ, в т. ч. острые кишечные инфек-
ции, операции на ЖКТ. В клинической картине превалиру-
ют двигательные расстройства, иногда наблюдаются нару-
шения глубокой чувствительности, явления сенситивной 
атаксии  [27, 30–32]. Возможно поражение черепно-
мозговых нервов. Вегетативных нарушений обычно нет. 
При наличии сопутствующих проявлений токсической 
полиневропатии они возможны. Нередко выявляются сим-
птомы поражения центральной нервной системы (ЦНС), 
связанные с дефицитом В1 (энцефалопатия Вернике).

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка А., 33  года. Поступила в  неврологическое 
отделение с жалобами на остро, в течение 3 дней, развив-
шуюся слабость в руках и ногах, преимущественно в дис-
тальных отделах конечностей. Из  анамнеза известно, что 
пациентка в течение года практически ежедневно злоупо-
требляла алкоголем, употребляя суррогаты красного вина, 
за две недели до появления вышеописанных жалоб у паци-
ентки развился диарейный синдром, появление которого 
она связала с отравлением. В течение шести месяцев при 
длительной ходьбе испытывала преходящие боли в ногах, 
а также периодические парестезии в виде ощущения пол-
зания мурашек, чувства жжения в стопах. В неврологиче-
ском статусе определялся вялый, преимущественно дис-
тальный тетрапарез со снижением силы в дистальных отде-
лах конечностей до трех баллов, в проксимальных отделах 
ног — 4  балла. Отмечались незначительные вегетативно-
трофические нарушения в виде пастозности голеней и стоп.

Учитывая молодой возраст пациентки, острое возникно-
вение вялого тетрапареза, проводился дифференциальный 
диагноз с синдромом Гийена – Барре. Проведена диагно-
стическая люмбальная пункция, которая не выявила повы-
шение уровня белка и  белково-клеточной диссоциации. 
При проведении электронейромиографии (ЭНМГ) опреде-
лялись признаки грубого аксонального поражения сенсор-
ных волокон нервов нижних конечностей и  выраженного 
аксонально-демиелинизирующего поражения моторных 
волокон нервов нижних конечностей по  полиневритиче-
скому типу. Признаки незначительно выраженного, демие-
линизирующего поражения моторных волокон и выражен-
ного, аксонально-демиелинизирующего поражения сенсор-
ных волокон нервов на руках по полиневритическому типу. 

Пациентке проводилась терапия витаминами группы B 
(капсулы, содержащие комбинацию витаминов В1, В6 и В12) 
по  1  капсуле в  течение 1  мес., тиоктовой кислотой 
(Берлитион® 600  мг внутривенно капельно медленно 
в 250 мл 0,9% раствора натрия хлорида в течение 2 нед., 
затем по 1 таблетке (300 мг) 2 раза в день в течение 3 мес.). 

По окончании терапии выраженность пареза уменьшилась 
до 4,5 балла, уменьшилась выраженность парестезий. 

Данный клинический случай демонстрирует наличие 
смешанной формы полиневропатии. Имевшиеся в течение 
полугода жалобы на парестезии и боли в нижних конечно-
стях у пациентки, злоупотребляющей алкоголем, свидетель-
ствуют о наличии токсического повреждения перифериче-
ских нервов, а присоединившееся заболевание ЖКТ усугу-
било имевшийся дефицит витаминов группы B у пациентки, 
что привело к возникновению острой картины заболевания.

ДИАГНОСТИКА АЛКОГОЛЬНОЙ ПОЛИНЕВРОПАТИИ

При проведении ЭНМГ, позволяющей оценить функцио-
нальное состояние периферических нервов и  определить 
характер их повреждения, у большинства больных выявля-
ются признаки аксонального повреждения [18, 20, 30, 33–37]. 
У больных тиаминдефицитной формой возможно выявление 
признаков вторичной демиелинизации [18, 35, 38, 39]. 

Необходимо помнить, что не все случаи полиневропа-
тии, развивающиеся у больного алкоголизмом, объясни-
мы с позиции алкогольной полиневропатии  [18, 19, 35]. 
При остром развитии симптоматики необходимо прежде 
всего исключать синдром Гийена  –  Барре, требующий 
неотложного лечения с  применением иммунотерапии. 
Целесообразно проведение диагностической люмбаль-
ной пункции с  целью исключения белково-клеточной 
диссоциации. Острое начало возможно также при острой 
алкогольной некротизирующей миопатии. 

При подозрении на неалкогольный генез полиневро-
патии с целью проведения дифференциального диагноза 
с другими видами полиневропатий проводится дополни-
тельное обследование, включающее общий анализ крови, 
гликированный гемоглобин и  глюкозотолерантный тест, 
развернутый биохимический анализ крови, исследование 
крови на  уровни витаминов группы В, ВИЧ, гепати-
ты  В  и  С, ревмо-пробы, антинейрональные антитела, 
электрофорез сыворотки белков с иммунофиксацией. 

Алкогольное поражение нервной системы, помимо 
полиневропатии, порой сопровождается симптомами энце-
фалопатии в виде мозжечковой дегенерации, дегенерации 
мозолистого тела (синдром Маркьяфавы  –  Биньями), 
Корсаковского амнестического синдрома, алкогольной мие-
лопатии, хронической алкогольной миопатии. При проведе-
нии биохимического анализа крови определяется повы-
шенный уровень гамма-глютамилтранспептидазы. При 
осмотре могут выявляться косвенные признаки алкоголиз-
ма в  виде контрактуры Дюпюитрена, изменения кожных 
покровов (наличие желтушности, кровоподтеков, телеангио-
эктазий, трофических нарушений, «печеночных ладоней»).

ЛЕЧЕНИЕ АЛКОГОЛЬНОЙ ПОЛИНЕВРОПАТИИ

Терапия алкогольного поражения нервной системы, 
безусловно, должна начинаться с отказа больного от зло-
употребления алкоголем и  нормализации его пита-
ния [30]. Традиционно для лечения алкогольной полинев-
ропатии используются витамины группы В [30, 40, 41]. 
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Учитывая известную роль оксидантного стресса в разви-
тии алкогольного поражения нервной системы, для лечения 
алкогольной полиневропатии применяют антиоксиданты. 

Альфа-липоевая кислота была открыта в  1848  г. 
(О’Кейн, И. Гунсалус).

С 1959 г. ведется история ее клинического применения. 
Вначале альфа-липоевая кислота использовалась при 
пищевых отравлениях и заболеваниях печени. В дальней-
шем были проведены исследования, доказавшие положи-
тельное ее влияние на  функцию нервных волокон при 
диабетической и алкогольной полиневропатиях [4, 10]. 

Альфа-липоевая кислота является естественным анти-
оксидантом, обладающим множеством эффектов: уменьша-
ет оксидантный стресс, усиливает энергетический метабо-
лизм, увеличивает аксональный транспорт, стимулирует 
синтез фактора роста нервов, улучшает эндоневральный 
кровоток, увеличивает активность транспортеров глюкозы 
в клетку [42]. Антиоксидантное действие α-липоевой кисло-
ты развивается благодаря ее способности переходить 
в дигидролипоевую, которая содержит свободные сульфги-
дрильные (SH)-группы. Наряду с этим, α-липоевая кислота 
является эндогенным антиоксидантом (может синтезиро-
ваться в  организме). Другим путем поступления являются 
пищевые продукты и лекарственные препараты, содержа-
щие α-липоевую кислоту. Курс лечения принято начинать 
с  внутривенного введения α-липоевой кислоты в  дозе 
600 мг/сут на протяжении 2–3 нед. В дальнейшем в тече-
ние 2–3  мес. рекомендовано принимать препарат перо-

рально в  аналогичной дозировке  [43]. Широкое распро-
странение в терапии алкогольной полиневропатии получил 
препарат альфа-липоевой кислоты Берлитион® (Berlin-
Chemie AG/Menarini Pharma  HmbX, Германия), поскольку 
продемонстрировал высокую эффективность и  безопас-
ность как в клинических исследованиях, так и в повседнев-
ной практике  [44]. Приведенный клинический случай 
в очередной раз подтверждает целесообразность назначе-
ния препарата при алкогольной полинейропатии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, наши представления о патогенезе, вари-
антах течения и  лечении алкогольной полинейропатии 
углубляются, совершенствуются по мере появления допол-
нительных методов исследования, позволяющих изучить 
сложные аспекты патологии. Среди них, несомненно, важная 
роль принадлежит электронейромиографии и  биохимиче-
ским методам исследования, облегчающим дифференци-
альную диагностику с  другими видами полинейропатий. 
В комплексное лечение больных алкогольными полинейро-
патиями на фоне исключения приема алкоголя и нормали-
зации питания целесообразно включать антиоксидантную 
терапию (препараты α-липоевой кислоты и др.), витаминоте-
рапию, физиотерапевтические процедуры.�
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