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Резюме
Полинейропатии – это заболевания периферической нервной системы с поражением моторных, сенсорных и/или вегетатив-
ных волокон, с которыми сталкиваются лечащие врачи практически всех специальностей амбулаторно и в клиниках. К насто-
ящему времени выявлено более 100 различных причин развития полинейропатий. В группе вторичных полинейропатий 
наиболее часто приходится сталкиваться с метаболическими и токсическими полинейропатиями. Среди этих заболеваний 
лидирующее место занимают диабетические, алкогольные, уремические и лекарственно-индуцированные полинейропатии. 
Представлены основные формы диабетической полинейропатии. Основной клинической формой является дистальная симме-
тричная полинейропатия. Клинические симптомы зависят от вида вовлеченных в патологический процесс волокон – тонких 
или толстых. Дана оценочная шкала в баллах для определения выраженности диабетической полинейропатии, что помогает 
в уточнении диагноза и прогноза заболевания. Следующей по частоте встречаемости среди метаболических полинейропатий 
является уремическая полинейропатия как наиболее частое осложнение у пациентов, страдающих хронической почечной 
недостаточностью. Описаны факторы риска развития уремической полинейропатии, клиническая картина, течение заболева-
ния. В рамках токсических полинейропатий основное место уделено алкогольным полинейропатиям, вызванным химиотера-
пией и лекарственно-индуцированным. Для каждой из этих категорий описаны клинические формы, патофизиология разви-
тия. Для всех полинейропатий представлены основные диагностические аспекты. Показаны основные терапевтические под-
ходы. Отдельное место отведено применению альфа-липоевой кислоты.
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Аbstract
Polyneuropathies are diseases of the peripheral nervous system with lesions of motor, sensory or autonomic fibers which are 
encountered by attending physicians of almost all specialties in outpatient and clinical settings. To date, more than 100 different 
causes of polyneuropathies have been identified. Metabolic and toxic polyneuropathies are the most common in the group of 
secondary polyneuropathies. Diabetic, alcoholic, uremic, and drug-induced polyneuropathies take the leading place among these 
diseases. The main forms of diabetic polyneuropathy are presented. The main clinical form is distal symmetrical polyneuropathy. 
Clinical symptoms depend on the type of fibers involved in the pathological process - thin or thick. There is an assessment scale 
in points to determine the severity of diabetic polyneuropathy, which helps in clarifying the diagnosis and prognosis of the dis-
ease. The next most frequent among metabolic polyneuropathies is uremic polyneuropathy as the most frequent complication in 
patients suffering from chronic renal insufficiency. Risk factors of uremic polyneuropathy development, clinical picture, the course 
of the disease are described. Within the framework of toxic polyneuropathies, the main place is given to alcoholic polyneuropa-
thies, chemotherapy-induced, and drug-induced. For each of these categories, clinical forms and pathophysiology of development 
are described. For all polyneuropathies, the main diagnostic aspects are presented. The main therapeutic approaches are shown. 
A separate place is given to the use of alpha-lipoic acid.
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ВВЕДЕНИЕ

Полинейропатии (ПНП) представляют собой группу 
заболеваний, проявляющихся широким спектром сим-
птомов, с которыми сталкиваются лечащие врачи практи-
чески всех специальностей амбулаторно и  в  клиниках. 
Это расстройства периферической нервной системы, 
при которых поражаются моторные, сенсорные и вегета-
тивные волокна. Хотя клинические проявления в основ-
ном схожи, наиболее часто это дистальные симметрич-
ные чувствительно-двигательные проявления, причины 
в значительной степени различаются и требуют быстрой 
и  точной диагностики, чтобы начать соответствующие 
лечебные мероприятия [1].

Трудно установить общую распространенность пери-
ферической нейропатии. Более 100 различных причин 
ПНП были выявлены, но сахарный диабет (СД) – это наи-
более важный фактор риска [2–5]. Были разработаны 
принципы, позволяющие различать эти разные причи-
ны [5,  6]. Дифференциация приобретенных и  наслед-
ственных, хронических и острых, аксональных и демие-
линизирующих вариантов ПНП помогает диагностиче-
скому процессу в клинической практике [7].

В  то  время как  в  Соединенных Штатах отсутствуют 
скрининговые исследования, проведенные на  Сицилии 
и в Бомбее показали, что распространенность перифери-
ческой невропатии составила  7  и  2,4% соответствен-
но [8, 9]. Распространенность ПНП в различных исследо-
ваниях с использованием стандартных протоколов варьи-
рует в диапазоне от 0,8 до 32,5 на 1 000 (0,1–3,3%) лиц 
всех возрастов [8–16]. Когда изучаются только пожилые 
люди, распространенность ПНП колеблется от 18,8 до 200 
на 1 000 человек (1,9–20%) [17, 18]. Существуют большие 
различия в показателях распространенности ПНП, о кото-
рых сообщается, что они связаны с возрастом обследуе-
мых, областью и  протоколом исследования. Испытания, 
в которых сообщается о низкой распространенности ПНП 
(0,8–2,5  на  1  000), были проведены в  странах Африки 
и  Ближнего Востока, таких как  Нигерия и  Саудовская 
Аравия [11, 13, 14]. В  этих исследованиях только  4–11% 
населения были старше 50 лет. Напротив, в европейских 
странах, таких как  Испания [12], где ПНП поража-
ет 7,3 на 1 000 человек, и в Албании [16], где ПНП реги-
стрируется у 32,5 на 1 000 человек, около 30% составляют 
люди старше 50 лет.

Развитие ПНП связано с различными заболеваниями 
и факторами. Поскольку ПНП, вероятно, является много-
факторным заболеванием, не  совсем уместно приписы-
вать ее развитие только одному фактору. Эти факторы 
следует рассматривать как  составляющие причины, 
а не как одну достаточную причину. Например, не у всех 
пациентов с  диабетом или  алкоголизмом разовьется 
ПНП, поэтому множественные (известные и неизвестные) 
составляющие причины, вероятно, способствуют разви-
тию заболевания [19]. В  клинической практике часто 
один фактор или заболевание, например диабет или зло-
употребление алкоголем, рассматривается как основная 
(достаточная) причина ПНП у человека.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Диабетические полинейропатии
Нейропатии являются одним из наиболее частых про-

явлений СД. Диабетическая нейропатия (ДН) приводит 
к  значительной нетрудоспособности и  заболеваемости, 
вызывает сильные боли, потерю способности к передви-
жению и повышает риск образования незаживающих язв 
и  ампутаций [20]. СД вызывает развитие нескольких 
типов нейропатии [21], наиболее частой является дис-
тальная симметричная сенсомоторная полинейропатия.

Исследователи обнаружили, что  распространенность 
дистальной симметричной ПНП (ДСПНП) выявляется 
у 10–34% у пациентов с СД 1‑го типа и у 8–25% с СД 2‑го 
типа [22–26]. Следует отметить, что  распространенность 
ДСПНП, включая пациентов с бессимптомным заболева-
нием, вероятно, еще выше: 54% пациентов с СД 1‑го типа 
и  45% с  СД  2‑го типа [23]. Преддиабет также является 
частой этиологией ДСПН [24, 27]. Тяжесть нейропатии 
взаимосвязана с длительностью заболевания, возрастом 
пациента, метаболическим контролем, наличием артери-
альной гипертензии и гиперлипидемии, а также курени-
ем, злоупотреблением алкоголем [28].

В начале заболевания поражаются малые немиелини-
зированные волокна, что  приводит к  потере болевой 
и  температурной чувствительности и появлению нейро-
патической боли [29]. Приблизительно у 30–50% пациен-
тов с ДН возникает нейропатическая боль [30], которая 
чаще проявляется спонтанной жгучей болью в  стопах. 
У пациентов наблюдаются симптомы поражения больших 
сенсорных волокон, включая утрату общей чувствитель-
ности и нарушение равновесия вследствие потери про-
приоцептивной чувствительности [28]. По мере прогрес-
сирования диабетической ПНП в  процесс вовлекаются 
большие и малые нервные волокна с распространением 
симптомов проксимально по  типу «носков». Скорость 
прогрессирования заболевания зависит от  стажа гипер-
гликемии, возраста, наличия гипертензии и гиперлипиде-
мии [31, 32]. Также выявляются признаки вегетативной 
невропатии в  виде гипогидроза, сухости кожи, вазомо-
торных нарушений и снижения температуры стоп. Парезы 
обычно легко выражены, но в части случаев дистальная 
сенсорная невропатия сочетается с проксимальной сла-
бостью и атрофиями [33]. Основные клинические симпто-
мы зависят от вида вовлеченных в патологический про-
цесс волокон – тонких и/или толстых [34, 35].

Диагностируют диабетическую ПНП на  основании 
наличия дистальных симметричных сенсорных симпто-
мов и  целевого неврологического исследования, под-
тверждающего наличие сенсорных, моторных и рефлек-
торных изменений по  дистальному симметричному 
типу [36]. Ввиду того, что  наиболее ранним и  характер-
ным проявлением диабетической ПНП является сниже-
ние порога вибрационной чувствительности, целесо
образно проводить его оценку ежегодно при  помощи 
биотензиометра или градуированного камертона с часто-
той 128 Гц. Исследование тактильной чувствительности 
проводят с помощью волосковых монофиламентов весом 
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10 г, при этом следует избегать зон гиперкератоза и изъ-
язвлений. Кроме того, необходимо провести полное 
неврологическое обследование, электронейромиогра-
фию (ЭНМГ), лабораторные исследования, чтобы исклю-
чить другие, поддающиеся лечению причины нейропатии, 
такие как  почечная недостаточность, дефицит витамина 
В12 и  недостаточная функция щитовидной железы [37–
41]. Выраженность нейропатии может быть измерена 
в баллах, что помогает в уточнении диагноза и прогноза 
заболевания [42].

Уремическая полинейропатия
Уремическая ПНП (УПНП) – наиболее частое ослож-

нение у  пациентов, страдающих хронической почечной 
недостаточностью (ХПН), встречается с  частотой 
до 90% [43]. Это хроническая дистальная сенсомоторная 
ПН с преимущественным поражением нижних конечно-
стей [44, 45]. Пациенты обычно испытывают такие сим-
птомы, как боль, потеря чувствительности и слабость [46]. 
Признаки и симптомы на начальных стадиях УПНП вклю-
чают потерю чувствительности в  дистальных отделах 
нижних конечностей, а  также снижение или  отсутствие 
сухожильных рефлексов [46]. По мере прогрессирования 
заболевания потеря чувствительности распространяется 
проксимально в  ногах, и  аналогичные признаки и  сим-
птомы могут проявляться в  дистальных отделах рук. 
На поздних стадиях могут быть поражены двигательные 
нервы, что  приведет к  слабости и  атрофии дистальных 
отделов нижних конечностей [46]. Это состояние следует 
отличать от  слабости при  уремической миопатии, 
при  которой слабость максимально выражена прокси-
мально [47]. У пациентов с диабетом и ХПН невропатия 
мелких волокон может привести к жжению и острой боли, 
а  также к  нарушению температурной чувствительно-
сти [48]. Если ранее считалось, что  УПНП развивается 
лишь как осложнение длительно текущей ХПН при уров-
не клубочковой фильтрации менее 20 мл/мин и концен-
трации креатинина в  плазме крови выше  0,53 ммоль/л 
(выше 5–6 мг%), то, по данным современной литературы, 
развитие острой почечной недостаточности может ослож-
няться присоединением полиневритического 
синдрома [49].

Частота встречаемости УПНП растет с  нарастанием 
степени выраженности и стадии ХПН, что требует допол-
нительных терапевтических точек приложения. По резуль-
татам обследования 50 пациентов с  ХПН S.G.  Shyam 
Lakshman et al. показали, что такие сенсорные симптомы, 
как  покалывание, парестезия, онемение, встречались 
в  22% случаев. Авторы также отметили, что  сенсорные 
симптомы были в значительной степени связаны с более 
поздней стадией ХБП [50]. В другом исследовании было 
отмечено, что частота сенсорных симптомов была выше 
у пациентов с терминальной стадией почечной недоста-
точности, чем у пациентов с ранней стадией ХПН [51].

Патофизиология этого состояния плохо изучена [45]. 
Хотя многие субстраты были исследованы как  потенци-
альные уремические нейротоксины, включая мочевину, 
креатинин, гуанидин, метилгуанидин, янтарную кислоту, 

мочевую кислоту, щавелевую кислоту, фенолы, аромати-
ческие гидроксикислоты, амины, β-2 микроглобулин и др., 
ни  один из  них не  имел доказательства причинной 
связи [52]. Напротив, значительное количество исследо-
ваний недавно продемонстрировало, что гиперкалиемия 
играет ключевую роль в  уремической невропатии. Эти 
исследования показали, что  гиперкалиемия нарушает 
функцию нервов дозозависимым образом, и эта дисфунк-
ция может быть нормализована путем удаления избытка 
калия в  сыворотке крови [53]. Эти исследования также 
предполагают, что  поддержание нормального уровня 
калия у пациентов с ХПН может предотвратить поврежде-
ние периферических нервов [53].

ТОКСИЧЕСКИЕ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Алкогольные полинейропатии
Алкоголь является следующей по  частоте причиной, 

вызывающей развитие ПНП [54]. Невропатия, вызванная 
хроническим злоупотреблением алкоголя, может быть 
связана с  поражением крупных и/или  мелких (включая 
вегетативные) нервных волокон и довольно неоднородна 
по  своим клинико-патологическим признакам [55, 56]. 
Самое раннее известное описание неврологических сим-
птомов, связанных с  приемом алкоголя, было отмечено 
Леттсом в  1787  г., описавшим параличи, которые были 
более выраженными в ногах, чем в руках [57].

A. Mygland исследовал частоту связанной с алкоголем 
ПНП среди населения Норвегии [58]. На основании базы 
данных из  192 диагнозов ПНП, поставленных в  стране 
в период с июня 1994 г. по октябрь 1999 г., распростра-
ненность связанной с  алкоголем ПНП составила 
12,2 на 100 000, что составляет 10% от всех ПНП в реги-
оне. Исследование, проведенное на Тайване K. Linс et al., 
по изучению этиологии 520 случаев у 8,7% этой группы 
населения выявило нейропатию, вызванную алкого-
лем [59]. J. Vergheseс et al. изучали причины ПНП у пожи-
лых людей старше 65 (n = 402) [60]. Связанная с алкого-
лем ПНП представляет собой уменьшающуюся долю 
случаев с  возрастом, поскольку она выявлялась у  6,1% 
лиц в возрасте 65–75 лет, у 1,4% лиц в возрасте 75–84 лет 
и ни у одного из лиц в возрасте 85 лет и старше. По дан-
ным российских исследований, латентные бессимптом-
ные формы ПНП обнаруживаются у  97–100% больных 
алкоголизмом [61].

Несколько факторов риска связаны с развитием алко-
гольной ПНП [56, 62–64], но неясно, какой из них играет 
главную роль в ее развитии [65]. Алкогольная ПНП чаще 
встречается у часто пьющих, постоянно пьющих, чем у эпи-
зодических пьющих [66]. G. Vittadini et al. (n = 296) было 
установлено, что  длительность злоупотребления алкого-
лем является одним из наиболее важных факторов риска 
периферической ПНП, показывая, что субъективные сим-
птомы развивались после относительно короткой продол-
жительности злоупотребления (1–5  лет), но  тяжелые 
ПНП  – после более 10  лет злоупотребления алкого-
лем [67]. Алкогольная ПНП чаще встречается у  женщин 
по сравнению с мужчинами [68], но в других исследова-
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ниях, наоборот, у мужчин [67, 69]. Семейный анамнез зло-
употребления алкоголем может быть одним из факторов 
риска развития алкогольной ПНП. Так, A. Ammendola et al. 
показали, что  большая доля тех лиц, кто  злоупотребляет 
алкоголем, а также с ПНП, имели семейную историю алко-
голизма, чем  те, у  кого не  было ПНП [70]. Связь между 
хронической печеночной дисфункцией и  невропатией 
была отмечена несколькими авторами [71], однако в дру-
гих работах не  было найдено какой‑либо существенной 
связи между печеночной дисфункцией и  ПНП [72]. 
Фактором риска развития алкогольной ПНП считается 
недостаточное питание. В доступной литературе указано, 
что  алкогольная ПНП может возникать и  при  отсутствии 
дефицита питательных веществ и что ни распространен-
ность, ни  серьезность алкогольной ПНП не  связаны 
с состоянием питания [56, 73]. В других публикациях опре-
деленную роль в развитии алкогольной ПНП приписыва-
ют дефициту тиамина [68, 74].

Основными патогенетическими механизмами разви-
тия алкогольной ПНП считаются прямое токсическое 
действие этанола и его метаболитов и дефицит витами-
нов группы В, связанный с  недостаточным питанием и/
или  нарушениями всасывания (синдромом маль- 
абсорбции) [75–77].

С  учетом основного патофизиологического механиз-
ма выделяют токсическую алкогольную ПНП (результат 
прямого воздействия токсических метаболитов алкоголя), 
тиамин-дефицитную алкогольную ПНП и  смешанную 
форму [78].

Для  токсической (собственно, алкогольная) ПНП 
характерно преимущественно поражение тонких воло-
кон. Отмечается хроническое постепенное прогрессиро-
вание [79]. Почти всегда нижние конечности поражаются 
в большей степени, чем верхние, дистально. Как правило, 
у пациентов наблюдается избирательная потеря болевой 
или  температурной чувствительности, включая паресте-
зию, онемение [57]. Токсическая ПНП начинается с болез-
ненной, жгучей боли или парестезий в стопах и голенях 
при отсутствии парезов и нормальных сухожильных реф-
лексах [64]. По  мере прогрессирования отмечается сни-
жение или  выпадение ахилловых рефлексов, примерно 
в  половине случаев ослабляются и  выпадают коленные 
рефлексы и еще реже – сухожильные рефлексы с верх-
них конечностей. При  достаточно длительном течении 
заболевания присоединяются слабость и  атрофии прок-
симальных отделов ног и  мышц кистей. Чувствительные 
расстройства часто сочетаются с вегетативно-сосудисты-
ми изменениями [80].

Для  тиамин-дефицитной ПНП характерно острое 
или  подострое развитие неврологических симптомов 
(в течение месяца), но возможно и длительное прогресси-
рование (более года). Нижние конечности поражаются 
практически в  100% случаев, а  верхние конечности  – 
более чем в 50%. Начальными проявлениями может быть 
не только онемение дистальных отделов ног, но и их сла-
бость. Двигательные нарушения часто доминируют 
над сенсорными и представлены периферическим ниж-
ним парапарезом или тетрапарезом, характерно сниже-

ние или выпадение сухожильных и периостальных реф-
лексов. При тиамин-зависимой форме алкогольной ПНП 
нарушается не только поверхностная, но и глубокая чув-
ствительность, проявляющаяся синдромом сенситивной 
атаксии. Вегетативные расстройства часто отсутствуют 
или выражены легко [77, 80].

Cмешанная форма алкогольной ПНП развивается 
в  том случае, когда коморбидный дефицит питательных 
веществ в  контексте алкогольной ПНП может увеличить 
риск ее развития либо ПНП, связанная с дефицитом тиа-
мина, часто накладывается на ПНП, вызванную токсиче-
ским действием алкоголя или  его метаболитов, а  также 
характеризуется сочетанием двигательных и  чувстви-
тельных нарушений [81].

Полинейропатия, вызванная химиотерапией
Вызванная химиотерапией полинейропатия является 

наиболее частым неврологическим побочным эффектом 
терапии опухолей цитостатическими препаратами, 
а также современных методов лечения на основе антител. 
Из-за роста заболеваемости раком и более высоких пока-
зателей долгосрочной выживаемости частота вызванной 
химиотерапией полинейропатии увеличивается. Цифры 
варьируются в  зависимости от  используемых веществ 
и  режимов, а  также от  типа оценки. Часто сообщается 
о развитии ПНП у 30–40% пациентов, получающих химио
терапию [82, 83]. Вызванная химиотерапией полинейро-
патия обычно начинается с  симптомов сенсорной недо-
статочности и  боли в  течение первых  2  мес. терапии 
и может стабилизироваться или исчезнуть после прекра-
щения лечения [83]. Примерно 40% случаев вызванной 
химиотерапией полинейропатии проявляются хрониче-
ской болью, при этом может присутствовать нейропатиче-
ский компонент [83–85]. Использование современных 
методов лечения на основе антител может вызывать раз-
витие острых и  хронических иммуноопосредованных 
невропатий [83]. Кроме того, вызванная химиотерапией 
ПНП ухудшает качество жизни пациентов, их  функцио-
нальные возможности и увеличивает ежегодные расходы 
здравоохранения [86]. Было выявлено несколько факто-
ров, влияющих на риск развития вызванных химиотера-
пией ПНП, таких как курение, низкий клиренс креатинина, 
ранее существовавшая нейропатия или  генетическая 
предрасположенность [87]. Однако этиология и лежащие 
в основе механизмы все еще остаются спорными.

Нейротоксичность зависит от объема индивидуальной 
дозы, кумулятивной общей дозы и  продолжительности 
химиотерапии. Для  корректировки дозы и  интервалов 
или режимов лечения необходимы тщательный клиниче-
ский мониторинг и сбор анамнеза симптомов ПНП, а также 
клиническое неврологическое обследование [88].

ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННЫЕ 
ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Многие лекарства и  токсины окружающей среды 
могут вызывать полинейропатию [88]. Индуцированная 
лекарственными средствами ПНП возникает, когда хими-
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ческое вещество вызывает повреждение перифериче-
ской нервной системы [89]. Лекарственно-
индуцированная ПНП наиболее часто проявляется сен-
сорными симптомами и  парестезиями, как  правило, 
по  типу «перчаток и  чулок»; двигательные нарушения 
встречаются реже [90]. Появление симптомов лекар-
ственно-индуцированной ПНП обычно занимает 
от  нескольких недель до  нескольких месяцев и  зависит 
от дозы препарата, поскольку необходимо, чтобы нейро-
токсины накопились и  достигли пиковых концентраций 
в  кровотоке [91]. Лекарственно-индуцированные ПНП 
составляют около 4% всех ПНП [91, 92].

Амиодарон. Недавнее исследование, посвященное 
применению амиодарона у 45 173 пациентов, показало, 
что  частота ПНП составляет  2,38 на  1  000 человеко-
лет [93]. Предыдущее исследование 707 пациентов, полу-
чавших амиодарон, выявило только двух пациентов 
с ПНП [89]. Было обнаружено, что основными факторами 
риска были повышенная доза препарата и  продолжи-
тельность терапии, при этом у этих пациентов наблюда-
лись как сенсорные, так и двигательные расстройства.

Статины. Предыдущие когортные исследования 
показали увеличение частоты лекарственно-индуциро-
ванной ПНП у пациентов, получавших статины, а увеличе-
ние продолжительности лечения, по‑видимому, является 
значительным фактором риска развития сенсорной ПНП. 
В  популяции из  1  084 пациентов с  диагнозом «ПНП» 
было обнаружено отношение шансов 4,6 для пациентов, 
получавших статины, в то время как другое исследование 
с участием 2 040 пациентов, подвергшихся воздействию 
статинов, показало отношение шансов 1,19 для развития 
ПНП [89]. Наряду с  этим, метаанализ 2017  г. с  участи-
ем 3 104 пациентов с 1999 по 2013 г. не показал связи 
между историей использования статинов и повышенным 
риском развития ПНП [94].

Метронидазол. Метронидазол, используемый при раз-
личных бактериальных и протозойных инфекциях, также 
может вызывать развитие лекарственно-индуцированной 
ПНП. Лекарственно-индуцированная ПНП является ред-
ким следствием длительного лечения метронидазолом, 
но в исследовании с участием 13 пациентов с болезнью 
Крона, получавших метронидазол в  дозе 15–20  мг/кг 
в день в течение месяцев, у 11 развилась ПНП, обратимая 
после прекращения лечения [95].

Леводопа. Лекарственно-индуцированная ПНП, 
как  побочный эффект леводопотерапии у  пациентов 
с  болезнью Паркинсона, встречается примерно у  55% 
пациентов [96] и  по  меньшей мере у  20% пациентов 
в  течение  3  лет от  начала приема леводопы [97]. Риск 
развития ПНП увеличивается при приеме более высоких 
доз, и этот риск особенно высок при дозах выше 1 500 мг 
в день [98]. R. Ceravolo et al. показали, что средняя доза 
леводопы у  пациентов, сообщающих о  симптомах ПНП, 
составляла 700 мг в день [99]. Более высокие концентра-
ции гомоцистеина в крови и более низкие уровни вита-
мина B12 [97] также связаны с повышенным риском ПНП. 
Более низкий ИМТ, по‑видимому, коррелирует с  более 
высокой частотой ПНП [98]. Лекарственно-

индуцированная ПНП, наблюдаемая при  лечении лево-
допой, представляет собой чувствительную ПНП аксо-
нального типа, которая в некоторых случаях может быть 
клинически бессимптомной [96].

Хотя это наиболее частые этиологии, причины ДСПН 
многочисленны и включают инфекционные, воспалитель-
ные, токсические, сосудистые, аутоиммунные, метаболиче-
ские, пищевые, ятрогенные, неопластические и паранео
пластические причины. Дифференциальная диагностика 
ПН основана на  установлении причинно-следственной 
связи между соматической патологией и характером фор-
мирования полинейропатического симптомокомплекса. 
Даже после тщательной оценки причина ДСПН остается 
идиопатической в  24–27% случаев [100–103]. Когда 
у  пациентов старше 50  лет наблюдается медленно про-
грессирующая симметричная аксональная полинейропа-
тия и причина не может быть установлена, у таких людей 
обычно диагностируется хроническая идиопатическая 
аксональная полинейропатия [104–106].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Постановка правильного диагноза «ПНП», исключаю-
щего другие заболевания, и  проведение надлежащей 
терапии имеют большое значение и способствуют улуч-
шению качества жизни пациентов. Как и во многих обла-
стях медицины, индивидуальный подход к лечению оста-
ется конечной целью. Лечение ПНП должно влиять 
на факторы риска: отказ от вредных привычек, соблюде-
ние диеты и  модификация образа жизни, а  также при-
менение лекарственных средств, воздействующих на раз-
личные звенья патогенеза той или иной ПНП.

Разработаны основные направления терапии и пред-
упреждения прогрессирования диабетической ПНП, 
среди которых основное  – это нормализация уровня 
гликемии. Однако только коррекция углеводного обмена 
у больных СД не приводит к предупреждению развития 
ПНП и уменьшению клинических проявлений. Основные 
лекарственные средства, используемые в  терапии ДПН, 
в 2017 г. были представлены Международной диабетиче-
ской федерацией (2017 г.) [107], хотя с пометкой, что эти 
препараты были исследованы и  нет текущих данных, 
которые ясно демонстрируют эффективность их исполь-
зования. Потенциально возможными лекарственными 
формами являются фармакотерапия СД (инсулин и ораль-
ные препараты), ингибиторы альдозоредуктазы, альфа-
липоевая кислота, глутатион, ингибиторы АПФ, нитраты, 
фактор роста нерва, аминогуанидин [107].

Что  касается алкогольной ПНП, необходимо воздер-
жание от  употребления алкоголя, сбалансированное 
питание и прием витаминов [57].

Альфа-липоевая кислота (АЛК), также известная 
как  1,2‑дитиолан-3‑пентановая кислота, или  тиоктовая 
кислота, впервые была выделена из печени быка L.J. Reed 
в 1950 г. [108]. АЛК обладает многочисленными клиниче-
ски ценными свойствами [109, 110]. Она действует 
как  ферментный кофактор, а  также участвует в  метабо-
лизме глюкозы и липидов [111–114]. АЛК также действу-
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ет как  антиоксидант, поскольку не  только улучшает, 
но  и  восстанавливает внутренние антиоксидантные 
системы [115–117]. АЛК также эффективно удаляет 
из кровотока тяжелые металлы, ответственные за окисли-
тельный стресс [115, 117, 118].

В экспериментальных работах на различных моделях 
поражения периферической нервной системы показаны 
основные эффекты АЛК: это не только уменьшение окис-
лительного стресса, но  и  улучшение эндоневрального 
кровотока и повышение скорости распространения воз-
буждения по  периферическим нервам [119–121]. Также 
АЛК способна повышать выживаемость шванновских 
клеток, обеспечивающих восстановление оболочки пери-
ферических нервов [122]. Наряду с  этим, в  эксперимен-
тальных условиях выявлено, что  применение АЛК обе-
спечивает угнетение процессов апоптоза вследствие 
ингибирования активности каспаз 3 и 9, благодаря чему 
в  условиях повреждения обеспечивается сохранность 
тела нейронов и миелиновой оболочки аксонов [123].

АЛК играет жизненно важную роль в снижении уров-
ня глюкозы. АЛК применялась в  качестве препарата 
для лечения боли и парестезии, связанных с диабетиче-
ской ПНП [124]. АЛК улучшает гликемический кон-
троль [110], облегчает осложнения СД [125, 126]. 
Эффективность тиоктовой кислоты при  диабетической 
полиневропатии подтверждена в нескольких рандомизи-
рованных двойных слепых плацебо-контролируемых 
исследованиях (ALADIN, ALADINIII, ORPIL, SYDNEY 
и др.) [127, 128].

Одним из первых препаратов АЛК, зарегистрирован-
ных в  России, является Берлитион. Большим удобством 
является наличие нескольких форм выпуска препарата, 
что позволяет подбирать индивидуальные схемы лечения 
пациентам в зависимости от тяжести состояния, терапев-
тических и профилактических целей. Берлитион® выпу-
скается в форме концентрата для приготовления раство-
ра для инфузий (300 или 600 мг) и таблеток (300 мг)1.

Многие российские исследовательские работы и кли-
нический опыт свидетельствуют, что терапия Берлитионом 
эффективна и безопасна в лечении ПНП различной эти-
ологии [81, 129–134].

Терапия препаратом Берлитион® приводит к  значи-
тельному снижению выраженности позитивных (боль, 
жжение, парестезии) и  негативных (онемение, гипесте-
зия) симптомов диабетической ПНП, о  чем  свидетель-
ствуют результаты открытого исследования, включавшего 
24 пациента с диабетической ПНП [135]. В ходе исследо-
вания все пациенты получали терапию препаратом 
Берлитион® по  схеме: ежедневно в  течение  3  нед. 
по 600 мг внутривенно капельно, затем в течение 1 мес. 
также по  600  мг ежедневно, но  уже в  таблетированной 
форме. По окончании лечения достоверная клиническая 
эффективность (по  результатам шкалы TSS) отмечалась 
у  95,5% пациентов. В  другом исследовании отмечено, 
что у пациентов с диабетической ПНП, получающих тера-
пию препаратом Берлитион®, отмечается улучшение 

1 Available at: https://medi.ru/instrukciya/berlition-600_18083; https://rlsnet.ru/tn_in-
dex_id_12514.htm.

проводимости по чувствительным и двигательным волок-
нам нервов ног [136]. Также показана эффективность 
применения препарата Берлитион при лечении алкоголь-
ной полинейропатии. Клинические эффекты применения 
Берлитиона отмечены в группе пациентов из 48 человек 
(31 мужчина, 17 женщин), проходивших лечение в невро-
логическом отделении Областной клинической больницы 
№ 1 г. Волгограда. Пациенты получали препарат паренте-
рально в течение 2 нед., затем переходили на перораль-
ный прием. Необходимым условием терапии была полная 
отмена алкоголя. По результатам терапии 89,6% пациен-
тов отметили улучшение общего состояния. Наиболее 
активно изменения наблюдались в  улучшении функции 
ходьбы, уменьшении болевого синдрома и 
онемения [81].

Примерно 50% всех полинейропатий связаны 
с  болью  – это невропатическая боль [30, 137, 138]. 
Поскольку механизмы нейропатической боли фундамен-
тально отличаются от  механизмов ноцицептивной боли, 
необходимы специальные подходы к  лечению [139]. 
Фармакологическое лечение невропатической боли 
было недавно обобщено в  метаанализе, который вклю-
чал рекомендации: габапентин, прегабалин, дулоксетин 
и трициклические антидепрессанты являются препарата-
ми первого выбора, поэтому следует обращать внимание 
на  различные показания и  профиль побочных 
эффектов [139].

Немедикаментозная терапия при ПНП ориентирована 
на симптомы и функциональные нарушения. Она включа-
ет упражнения, которые улучшают устойчивость во время 
стояния и ходьбы, а также тренируют баланс, координа-
цию и проприоцепцию. В случае пареза целью является 
увеличение силы и функции мышц, а также поддержание 
или восстановление мышечного баланса с целью предот-
вращения деформаций и контрактур. Также могут исполь-
зоваться физиотерапевтические и  бальнеологические 
методы лечения [88].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, наиболее распространенные типы 
метаболических и  токсических нейропатий  – это сме-
шанная (как моторная, так и сенсорная), симметричная, 
дистальная и  преимущественно сенсорная полинейро-
патия. Диабет, преддиабет, употребление алкоголя, 
дефицит B12, наследственные состояния, химиотерапия, 
хроническое заболевание почек и  парапротеинемия 
являются наиболее частыми причинами дистальной 
симметричной полинейропатии. Однако даже после 
соответствующего тестирования причина дистальной 
симметричной полинейропатии неизвестна (идиопати-
ческая). Клинический анамнез и обследование являются 
наиболее важными компонентами оценки ПНП. 
Дальнейшие лабораторные исследования необходимы 
при наличии атипичной клинической картины и течения 
заболевания. Электродиагностическое тестирование 
играет важную роль в  характеристике невропатий. 
Результаты электродиагностики должны подтверждать 
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клинические данные и  в  некоторых случаях позволять 
обнаруживать субклинические отклонения. 
Метаболические и токсические ПНП связаны со значи-
тельным влиянием на  качество жизни пациентов. Оно 
является одним из  наиболее важных показателей. 
Наиболее существенными факторами, влияющими 
на  качество жизни этих пациентов, являются выявлен-
ные осложнения, прогрессирующие в  течение болезни. 
В настоящее время широко признано, что цели терапии 
пациентов с хроническими заболеваниями заключаются 
в  улучшении не  только выживаемости, но  и  качества 
жизни. Однако до настоящего времени, несмотря на зна-

чительные успехи в  развитии клинической соматонев-
рологии, многие пациенты остаются вне поля зрения 
невролога, что  в  дальнейшем непременно приводит 
к  развитию тяжелых неврологических поражений. 
Не  вызывает сомнения необходимость совместного 
ведения таких больных терапевтами, врачами общей 
практики, эндокринологами, наркологами и невролога-
ми, а также включения в схему лечения специфических 
нейропротективных и антиоксидантных препаратов.�
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