
48 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №04, 2016

Н
Е

В
Р

О
Л

О
ГИ

Я

Полиневропатии (ПНП) являются частым заболе-

ванием нервной системы и, по различным 

данным, составляют 2,4–8% в популяции 

[9–11]. Обследование пациента с полиневропатическим 

синдромом является одной из самых сложных в практике 

врача-невролога. Поставить диагноз ПНП, выявив харак-

терные клинические симптомы, не представляет трудно-

стей. Гораздо сложнее выявить этиологические факторы, 

которые привели к повреждению периферических 

нервов. Так, согласно результатам D. Lubec, рутинное 

обследование пациентов с ПНП позволяет установить 

причину ПНП в 69% случаев [8]. Клинические рекоменда-

ции по ведению пациентов с полиневропатическим син-

дромом приведены в таблице 1. 

Ниже предлагается последовательная диагностика 

пациентов с полиневропатическим синдромом с целью 

выявления этиологии заболевания.

Детальный анализ анамнеза заболевания. Одним из 

важных ключей к диагнозу служит течение ПНП. По про-

должительности все ПНП делятся на 1) острые (менее 4 

нед.); 2) подострые (1–3 мес.) и 3) хронические (более 4 

мес.). Наиболее частой причиной ПНП с острым началом 

является синдром Гийена – Барре. Именно длительность 

заболевания позволяет провести дифференциальный 

диагноз между синдромом Гийена – Барре и хронической 

воспалительной демиелинизирующей полиневропатией 

(ХВДП), т. к. клиническая картина этих заболеваний схожа 

по распределению двигательных и чувствительных рас-

стройств. Примером ПНП с подострым началом является 

ПНП на фоне васкулита с развитием множественной 

мононевропатии. Гораздо чаще в клинической практике 

встречаются хронические ПНП, такие как диабетиче-

ская, алкогольная ПНП, наследственные сенсорно-

моторные невропатии (болезнь Шарко  – Мари  – Тута). 

Следует помнить, что отдельные варианты хронических 

ПНП могут протекать с острым началом, например, диа-

бетическая невропатия краниальных нервов, острая 

болевая диабетическая невропатия, острая алкогольная 

ПНП. Важно подробно расспросить пациента о сопутству-

ющих заболеваниях и состояниях, т. к. наиболее частой 

причиной хронических ПНП являются соматические 

заболевания. Иногда именно ПНП является первым сим-

птомом заболевания. Наследственные невропатии явля-

ются наиболее частой причиной хронических ПНП, поэ-

тому так важно подробно расспрашивать наследственный 

анамнез [11]. Пациенты, особенно в пожилом возрасте, 

употребляют большое количество лекарственных средств. 

Следует также помнить и о лекарственных ПНП. Наиболее 

часто повреждение периферических нервов вызывает 

назначение амиодарона, фенитоина, статинов, некоторых 

антибиотиков, химиопрепаратов [11].
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Таблица 1.    Клинические рекомендации по ведению 
пациентов с ПНП [6]

Клинические рекомендации Уровень
доказательности

Первичное обследование пациента с ПНП должно 
включать общий и биохимический анализы крови, 
определение концентрации витамина В12 и тирео-
тропного гормона 

С

ЭНМГ рекомендована, если симптомы ПНП сохраня-
ются и если лабораторное, тщательное клиническое 
обследование и анамнез не выявили причину ПНП 

С

Симптоматическое лечение болевого синдрома при 
ПНП включает противоэпилептические препараты, 
трициклические антидепрессанты и локальные ане-
стетики 

В

Важно подробно расспросить пациента
о сопутствующих заболеваниях и состояниях, 
т. к. наиболее частой причиной хронических 
полиневропатий являются соматические 
заболевания. Иногда именно полиневропатия 
является первым симптомом заболевания
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Клинический паттерн полиневропатического синдро-
ма. Следующим этапом диагностического поиска являет-

ся неврологический осмотр, включающий обследование 

двигательной, чувствительной и вегетативной (автоном-

ной) систем. В зависимости от вовлечения тех или иных 

нервных волокон ПНП делятся на:

1) моторные (острая моторная демиелинизирующая 

полирадикулоневропатия, мультифокальная моторная 

невропатия, порфирийная ПНП);

2) сенсорные (наследственная сенсорно-вегетативная 

невропатия);

3) моторно-сенсорные с преобладанием двигательных 

нарушений (острая и хроническая воспалительная деми-

елинизирующая полирадикулоневропатия; наследствен-

ная моторно-сенсорная невропатия Шарко – Мари); 

4) сенсорно-моторные ПНП с преобладанием сенсорно-

го компонента (диабетическая, алкогольная, амилоид-

ная, ПНП на фоне дефицита витамина В1, В12, уреми-

ческая ПНП, ПНП при саркоидозе).

При ПНП с вовлечением тонких нервных волокон 

часто наблюдается поражение автономной нервной 

системы с вовлечением различных систем: сердечно-

сосудистой, желудочно-кишечного тракта, мочеполовой, 

дыхательной систем, потоотделения, зрачковых реакций 

на свет. Наиболее грозным и опасным для жизни прояв-

лением автономной ПНП является кардиальная автоном-

ная невропатия (КАН), т. е. нарушение вегетативной 

иннервации сердца и сосудов. Для этой формы характер-

ны тахикардия покоя, фиксированный пульс, ортостатиче-

ская гипотензия (например, при амилоидной ПНП), без-

болевая ишемия миокарда (например, при диабетиче-

ской ПНП). При наличии у пациента КАН статистически 

значимо повышается риск смертности среди пациентов 

[12]. ПНП с поражением автономных нервных волокон 

представлены в таблице 2.

Среди ПНП с поражением сенсорных нервных воло-

кон следует анализировать преимущественное вовле-

чение тонких или толстых нервных волокон. Так, при 

ПНП с поражением тонких мало- и немиелинизирован-

ных нервных волокон (невропатии тонких нервных 

волокон) наблюдается болевой невропатический син-

дром различной интенсивности. Наличие у пациента 

характерных жалоб, таких как покалывание, жгучие, 

стреляющие боли, зябкость, позволяет сузить круг воз-

можных ПНП (табл. 3). Если же у пациента преобладают 

симптомы поражения толстых чувствительных нервных 

волокон с развитием сенситивной атаксии, то следует 

проводить дифференциальный диагноз между демие-

линизирующими ПНП (ХВДП, парапротеинемические 

ПНП). По мере прогрессирования заболевания в пато-

логический процесс, как правило, вовлекаются все типы 

нервных волокон. Например, при диабетической ПНП 

пациент может жаловаться на невропатические боли и 

в то же время на значительное снижение вибрацион-

ной чувствительности в ногах, что приводит к частым 

падениям [11, 12]. 

Характер распределения клинических симптомов. 

Анализ распределения двигательных и чувствительных 

расстройств также служит ключом к постановке правиль-

ного диагноза (табл. 4). Например, мононевропатии как 

изолированный синдром часто встречаются при бере-

менности, климаксе у женщин, гипотиреозе или связаны с 

характером трудовой деятельности пациента. Но в то же 

время мононевропатии могут быть симптомом и более 

распространенного поражения периферических нервов, 

например при диабетической ПНП, амилоидозе или 

наследственной невропатии со склонностью к параличам 

от сдавления. Также следует очень настороженно отно-

ситься к пациентам с повреждениями периферических 

нервов в местах, нетипичных для компрессии. Это может 

свидетельствовать о васкулите или быть проявлением 

Таблица 2.    Полиневропатии с поражением вегетативных 
нервных волокон

1 Амилоидная ПНП 5 ПНП на фоне химиотерапии

2 Алкогольная ПНП 6 Порфирийная ПНП

3 Диабетическая ПНП 7
ПНП на фоне дефицита
витамина В12

4 Паранеопластическая ПНП 8 Первичная пандизавтономия

Таблица 3.    Полиневропатии с выраженным болевым 
синдромом [3]

Острые Хронические

а. Синдром Гийена – Барре

б. Порфирийная ПНП

а. Диабетическая ПНП

б. Алкогольная ПНП

в. Амилоидная ПНП

г. Идиопатическая ПНП тонких 
нервных волокон

д. Токсическая ПНП (на фоне 
химио терапии, при отравлении 
тяжелыми металлами)

и. Лекарственные ПНП

к. Уремическая ПНП

Таблица 4.    Фокальные и мультифокальные формы ПНП

1 Диабетическая ПНП

2 ПНП на фоне гипотиреоза

3 ПНП на фоне акромегалии

4 Амилоидная ПНП

5 Наследственная невропатия со склонностью к параличам от сдавления

6 ПНП при васкулитах

7 Мультифокальная моторная невропатия

8
Синдром Льюиса – Самнера (мультифокальная приобретенная 
демиелинизирующая сенсорно-моторная невропатия)
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мультифокальной моторной невропатии (аутоиммунной 

демиелинизирующей форме невропатии с формирова-

нием блоков проведения возбуждения в местах, нетипич-

ных для компрессии).

При большинстве ПНП (дисметаболические, токсиче-

ские) начальные симптомы возникают в дистальных отде-

лах ног, и по мере прогрессирования заболевания про-

цесс распространяется на верхние конечности. В то же 

время нередко симптомы в ногах обусловлены полинев-

ропатией, а в руках наблюдаются множественные моно-

невропатии, например при сахарном диабете, амилоидо-

зе. Однако существуют формы ПНП, для которых харак-

терно поражение именно верхних конечностей. К таким 

ПНП относится мультифокальная моторная невропатия, 

которая характеризуется асимметричным дистальным 

верхним парапарезом и гипотрофиями мышц при отсут-

ствии чувствительных нарушений.

При демиелинизирующих ПНП (острая и хроническая 

воспалительная демиелинизирующая ПНП, парапротеи-

немические ПНП, табл. 5) поражение нервов рук и ног 

наблюдается не последовательно, а одновременно в 

связи с генерализованным вовлечением нервных кореш-

ков и периферических нервов.

Основным инструментальным диагностическим мето-

дом исследования при ПНП является электронейромио-
графия (ЭНМГ). Цели ЭНМГ:

1) выявление поражения периферических нервов (дви-

гательных, чувствительных);

2) определение ведущего характера поражения нервов 

(аксонопатия или миелинопатия);

3) выявление распределения повреждения нервов (сим-

метричное, асимметричное, локальное, мультифокаль-

ное или диффузное);

4) дифференциальный диагноз с другими неврологиче-

скими заболеваниями (радикулопатия, компрессион-

но-ишемические невропатии, миастения, болезнь 

моторного нейрона);

5) определение прогноза заболевания по степени выра-

женности аксонального поражения;

6) динамика изменений в периферических нервах на 

фоне лечения.

Для уточнения этиологии ПНП наиболее ценной 

информацией является уточнение характера патологиче-

ского процесса. Так, ЭНМГ-признаками демиелинизации 

являются:

1) снижение скорости распространения возбуждения 

более чем на 30% от нижней границы нормы как 

минимум в 2 исследованных нервах;

2) увеличение дистальной (резидуальной) латенции 

более чем на 50% от верхней граница нормы (исклю-

чая синдром карпального канала);

3) увеличение латентности F-волны более чем на 30% от 

верхней границы нормы как минимум в 2 исследован-

ных нервах;

4) выпадение F-волны в 2 нервах при амплитуде 

М-ответа более 20% от нижней границы нормы + по 

крайней мере еще один признак демиелинизации; 

5) наличие блоков проведения возбуждения (снижение 

проксимальной амплитуды М-ответа по отношению к 

дистальной более 50%, если амплитуда дистального 

М-ответа составляет более 20% от нижней границы 

нормы в 2 нервах или в 1 нерве + по крайней мере 

еще один признак демиелинизации [7].

При приобретенных демиелинизирующих ПНП про-

явления демиелинизации могут отличаться в различ-

ных нервах рук и ног, носить сегментарный характер. 

При наследственных демиелинизирующих ПНП прояв-

ления демиелинизации носят диффузный равномер-

ный характер по всему длиннику нерва. Некоторые 

Таблица 5.    Варианты демиелинизирующих и аксо-
нальных невропатий

Демиелинизирующие ПНП Аксональные ПНП

Острая воспалительная демиелини-
зирующая полирадикулоневропатия 

Диабетическая ПНП

Хроническая воспалительная 
демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия

Алкогольная ПНП

Мультифокальная моторная 
невропатия

ПНП при гипотиреозе

Наследственная моторно-
сенсорная невропатия I типа

Наследственная моторно-
сенсорная невропатия II типа

Парапротеинемические ПНП ПНП на фоне химиотерапии

Лекарственная ПНП

Инфекционная ПНП

ПНП при системных заболеваниях 
соединительной ткани

Паранеопластические ПНП

ПНП на фоне дефицита витаминов 
В1, В6, В12 

Если у пациента преобладают симптомы 
поражения толстых чувствительных нервных 
волокон с развитием сенситивной атаксии,
то следует проводить дифференциальный 
диагноз между демиелинизирующими ПНП 
(хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полиневропатия, парапротеинемические ПНП)

При ПНП с поражением тонких мало-
и немиелинизированных нервных волокон 
(невропатии тонких нервных волокон) 
наблюдается болевой невропатический синдром 
различной интенсивности. Наличие у пациента 
характерных жалоб, таких как покалывание, 
жгучие, стреляющие боли, зябкость, позволяет 
сузить круг возможных ПНП
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ЭНМГ-признаки демиелинизации являются специфич-

ными для отдельных невропатий. Так, увеличение 

латентности F-волн или их выпадение являются ран-

ним диагностическим критерием острой воспалитель-

ной демиелинизирующей полирадикулоневропатии, а 

наличие блоков проведения возбуждения является 

патогномоничным признаком мультифокальной мотор-

ной невропатии [5, 11].

Признаком аксонального поражения нервов является 

снижение амплитуды М-ответа. Ограничением ЭНМГ-

исследования является то, что оно оценивает функцию 

толстых миелинизированных нервных волокон. При 

подозрении на невропатию тонких нервных волокон сле-

дует использовать другие методики, такие как количе-

ственное сенсорное тестирование, биопсию кожи. 

Результаты ЭНМГ-исследования должны оцениваться в 

совокупности с клинической картиной ПНП и анамнезом 

заболевания.

Следующим этапом диагностического поиска являют-

ся лабораторные методы исследования. В таблице 6 

представлен перечень скрининговых лабораторных 

тестов при подозрении на ПНП. В отдельных случаях воз-

никает необходимость в проведении дополнительных 

тестов, например при подозрении на системное заболе-

вание соединительной ткани и паранеопластическую 

ПНП. Если у пациента наблюдается клиническая картина 

острой или хронической демиелинизирующей полиради-

кулоневропатии и получены соответствующие данные 

при ЭНМГ-исследовании, то возможно проведение люм-

бальной пункции и анализа цереброспинальной жидко-

сти. Аутоиммунное поражение нервных корешков приво-

дит к повышению уровня белка в цереброспинальной 

жидкости. Также информативным лабораторным тестом 

при аутоиммунных невропатиях является определение 

антител к ганглиозидам периферического миелина, в 

частности к ганглиозиду GM1 при мультифокальной 

моторной невропатии [5].

Биопсия нерва как диагностический метод имеет 

очень ограниченное применение, например, при диа-

гностике ПНП на фоне васкулита, амилоидоза, саркои-

доза. Большее распространение приобретает биопсия 

кожи как высокочувствительная диагностическая мето-

дика невропатии тонких волокон [12]. В России описан-

ные методики используется в основном для научных 

целей. 

Лечение ПНП складывается из следующих принципов: 

1) этиологическое лечение, направленное на устранение 

или уменьшение действия повреждающего фактора; 2) 

патогенетическое лечение, исходя из механизмов 

повреждения периферических нервов; 3) симптоматиче-

ское (коррекция вегетативных расстройств, лечение 

невропатического болевого синдрома). 

Традиционно при заболеваниях периферической 

нервной системы используются нейротропные ком-

плексы, содержащие большие дозы витаминов группы В 

(В1 В6, B12). Витамины обладают множеством метабо-

лических и клинических эффектов. Так, витамин В1 

(тиамин) в результате фосфорилирования превращает-

ся в кокарбоксилазу, которая является коферментом 

многих ферментных реакций. Тиамин в качестве кофер-

мента дегидрогеназных комплексов цикла Кребса регу-

лирует пентозофосфатный цикл, тем самым контроли-

рует процессы утилизации глюкозы. В высоких концен-

трациях он способен снижать процессы гликирования 

белков. Поэтому его назначение патогенетически 

оправданно при диабетической ПНП. Тиамин оказывает 

также нейротропное действие, участвуя в проведении 

нервного импульса, процессах ремиелинизации нерв-

ной ткани путем активации фосфолипазы-A, улучшает 

аксоплазматический транспорт посредством усиления 

энергообеспечения в форме АТФ, модулирует нервно-

мышечную передачу путем участия в синтезе норадре-

налина, а также участвует в углеводном, жировом, бел-

ковом обменах. Витамин В6 участвует в синтезе транс-

портных белков и сфингозина – структурного элемента 

мембраны нервного волокна и нейромедиаторов 

антино цицептивной системы (дофамин, норадреналин, 

адреналин, гистамин и гамма-аминомасляная кислота). 

Витамин В12 обеспечивает доставку жирных кислот для 

клеточных мембран и миелиновой оболочки. Приме-

нение витамина В12 способствует не только ремиели-

низации (путем активации трансметилирования, обе-

спечивающего синтез фосфатидилхолина, входящего в 

мембраны нервных клеток), но и снижению интенсив-

ности болевого синдрома, что связано с собственным 

антиноцицептивным действием высоких доз витамина 

В12. Таким образом, витамины группы В улучшают реге-

нераторные процессы в периферических нервах и вос-

станавливают их функцию.

Одним из препаратов, содержащих высокие дозы 

витаминов группы В, является Нейромультивит. В 1 

Таблица 6.    Перечень скрининговых лабораторных 
исследований при ПНП [13]

1 Анализ крови на глюкозу

2 Анализ крови на печеночные ферменты

3 Анализ крови на витамин В12

4
Анализ крови на выявление парапротеина (иммуноэлектрофарез 
белков сыворотки крови)

5 Анализ крови на гормоны щитовидной железы

6 Клинический анализ крови

7 Анализ крови на ревматические пробы

При большинстве ПНП (дисметаболические, 
токсические) начальные симптомы возникают

в дистальных отделах ног, и по мере 
прогрессирования заболевания процесс 

распространяется на верхние конечности
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таблетке препарата содержится 100 мг тиамина, 200 мг 

пиридоксина и 0,2 мг цианокобаламина. Одним из пока-

заний Нейромультивита являются «полиневропатии раз-

личной этиологии». Препарат следует принимать по

1 таблетке до 3 раз в день в среднем в течение 4–6 нед. 

Благодаря своим компонентам Нейромультивит оказы-

вает комплексное регенераторное, антиоксидантное, 

обезболивающее, нейротрофическое действие. Эффек-

тивность Нейромультивита была доказана в лечении 

диабетической и алкогольной ПНП [1, 2, 4]. Так, А.Ю. Ток-

макова с соавт. провели исследование по оценке эффек-

тивности Нейромультивита в лечении диабетической 

полиневропатии в дозе 3 таблетки в сутки в течение

3 мес. На фоне лечения у пациентов наблюдалось досто-

верное улучшение тактильной и вибрационной чувстви-

тельности, уменьшение болевого синдрома и улучшение 

нейрофизиологических показателей [4]. Преимуществом 

Нейромультивита является возможность проведения 

терапии в амбулаторных условиях. 

И.В. Жиров с соавт. провели сравнительное исследова-

ние эффективности Нейромультивита и стандартной 

парентеральной терапии витаминами В1, В6, В12 у паци-

ентов с алкогольной ПНП. В обеих терапевтических груп-

пах отмечалось достоверное уменьшение интенсивности 

боли. Таким образом, результаты исследования свидетель-

ствуют о возможности равноценной замены парентераль-

ной терапии витаминами группы В на таблетированный 

препарат Нейромультивит у пациентов с алкогольной ПНП.

Патогенетическая терапия острых и хронических 

аутоимунных демиелинизирующих ПНП (синдром 

Гийена – Барре, хроническая воспалительная демиелини-

зирующая полирадикулоневропатия, мультифокальная 

моторная невропатия) включает в себя назначение имму-

ноглобулина G в суммарной дозе 2 г/кг веса (уровень 

доказательности А). При хронической воспалительной 

демиелинизирующей полирадикулоневропатии препара-

тами второй линии являются кортикостероиды и цитоста-

тики [7, 11].

Симптоматическая терапия ПНП включает в себя 

купирование болевого синдрома.

Таким образом, комплексное обследование с деталь-

ным клиническим анализом пациентов с полиневропа-

тическим синдромом в большинстве случаев позволяет 

поставить правильный диагноз и назначить эффектив-

ное лечение. Однако, несмотря на современные лабора-

торные и инструментальные методы исследования, часть 

пациентов остается с диагнозом «ПНП неясного генеза» 

и не получает этиологическое лечение, что существенно 

ухудшает прогноз заболевания. За такими пациентами 

следует наблюдать: нередко в последующем правиль-

ный диагноз «ставит время», когда у пациента появляют-

ся, например, симптомы системного заболевания соеди-

нительной ткани или злокачественного гематологиче-

ского заболевания. В комплексном лечении ПНП хоро-

шо зарекомендовало себя назначение нейротропных 

витаминов группы В, которые содержатся в препарате 

Нейромультивит. 
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Традиционно при заболеваниях периферической 
нервной системы используются нейротропные 
комплексы, содержащие большие дозы 
витаминов группы В. Витамин В1 (тиамин)
в высоких концентрациях способен снижать 
процессы гликирования белков, поэтому
его назначение патогенетически оправданно
при диабетической ПНП




