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Резюме
Полиневропатии представляют собой гетерогенную группу заболеваний, которые могут быть вызваны как первичным, так 
и вторичным поражением периферических нервов на фоне различных соматических болезней. Наиболее частой причиной 
хронической полиневропатии является дистальная симметричная диабетическая полиневропатия. В клинической практике 
важно помнить о дизиммуных полиневропатиях, таких как синдром Гийена – Барре, хроническая воспалительная демиели-
низирующая полиневропатия и  парапротеинемические полиневропатии, которые приводят к  выраженным двигательным 
нарушениям и инвалидизации пациентов. Выявление причины полиневропатии требует настоящего искусства, включающего 
в себя знание клинической, электрофизиологической картины и вариантов течения заболевания, а также широкого спектра 
состояний, приводящих к их развитию. Своевременная диагностика полиневропатий и раннее назначение этиологической 
и  патогенетической терапии уменьшают риски развития необратимых изменений в  периферических нервах, вызванных 
аксональной дегенерацией. В лечении полиневропатий различного генеза особое место занимают витамины группы В, кото-
рые обладают нейротропным эффектом. Цианокобаламин является патогенетической терапией у  пациентов с  сахарным 
диабетом (СД), которые длительно принимают метформин и у которых развилась полиневропатия на фоне дефицита вита-
мина В12. У одного пациента возможно сочетание нескольких вариантов полиневропатий. Представлен клинический случай 
пациентки с СД 1-го типа, у которой на фоне дистальной симметричной безболевой диабетической полиневропатии после 
перенесенной инфекции COVID-19 развилась дизиммунная хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневро-
патия (ХВДП), ассоциированная с СД. Особенностью развития ХВДП было острое начало заболевания. Обсуждаются вариан-
ты клинической картины, электронейромиографические критерии, а  также особенности лечения, эффективность терапии 
и прогноз ХВДП у пациентов с СД. 
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Abstract
Polyneuropathies are a heterogeneous group of diseases that can be caused both by a primary lesion of peripheral nerves, and 
secondarily, against the background of various somatic diseases. The most common cause of chronic polyneuropathy is distal sym-
metrical diabetic polyneuropathy. In clinical practice, it is important to be aware of dysimmune polyneuropathy, such as Guillain – 
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ВВЕДЕНИЕ

Полиневропатии  (ПНП)  – это гетерогенная группа 
заболеваний, отличающихся по течению, этиологическо-
му фактору, клинической картине, типу поражения нерв-
ных волокон, лечению, прогнозу  [1, 2]. ПНП являются 
наиболее частым заболеванием периферической нерв-
ной системы у взрослых и особенно у пожилых людей, их 
распространенность составляет 5–8% и  зависит от  воз-
раста  [3]. В практике невролога пациент с ПНП – свое
образный квест, когда из  имеющихся объективных дан-
ных нужно прийти к правильному клиническому диагнозу. 
Установление причины поражения периферических 
нервов определяет эффективность лечения, а значит, про-
гноз и качество жизни пациентов. 

По  этиологическому фактору все ПНП можно разде-
лить на следующие группы: 

	■ дисметаболические ПНП:
•	 диабетическая ПНП (ДПН);
•	 ПНП на фоне декомпенсации хронических сомати-
ческих заболеваний (при почечной, печеночной недо-
статочности, острая гипергликемическая ПНП и др.);
•	 полинейропатия критических состояний;
•	 порфирийная;

	■ наследственные ПНП:
•	 наследственная моторно-сенсорная невропатия 
Шарко – Мари;
•	 наследственная невропатия со склонностью к пара-
личам от сдавления; 

	■ иммуноопосредованные ПНП:
•	 синдром Гийена – Барре;
•	 хроническая воспалительная демиелинизирующая 
ПНП (ХВДП);
•	 парапротеименические ПНП; 
•	 ВИЧ-ассоциированная ПНП  (ВИЧ – вирус иммуно-
дефицита человека); 
•	 васкулит-ассоциированная ПНП;
•	 паранеопластические ПНП; 

	■ инфекционные ПНП:
•	 Лайм-боррелиоз;

•	 дифтерийная ПНП; 
•	 ПНП на фоне COVID-19 [4]; 

	■ токсические ПНП:
•	 алкогольная ПНП;
•	 лекарственно-индуцированная ПГП; 
•	 лекарственная ПНП; 
•	 ПНП при отравлении тяжелыми металлами и другими 
промышленными веществами. 
Клинический осмотр пациента с  ПНП включает 

выявление: 
а) расстройств в чувствительной сфере; 
б) изменения рефлексов, степени выраженности мышеч-

ной слабости и наличие мышечных гипотрофий;
в) автономных нарушений.
Для объективной оценки сенсомоторной дефицитар-

ной симптоматики используется шкала NIS-LL (Neuropathy 
Impairment Score in Lower Limbs – Счет невропатических 
нарушений в  нижних конечностях), основанная на  выяв-
ленных врачом неврологических симптомах, прежнее 
название  – NDS  (Neuropathy Disabilithy Score). Шкала  
NIS-LL применяется для количественной оценки симпто-
матики при периферических невропатиях. Пункты шкалы 
касаются мышечной слабости, изменения рефлексов 
и  нарушений чувствительности, при этом используются 
определенные баллы для оценки симптомов. 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ  
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
В ДИАГНОСТИКЕ ПОЛИНЕВРОПАТИЙ 

Стимуляционная электромиография, или электроней-
ромиография  (ЭНМГ)  – метод исследования нервно-
мышечной системы посредством регистрации электриче-
ских потенциалов периферических нервов. В основе мето-
да лежит регистрация суммарного потенциала действия 
мышцы  (М-ответа), который возникает при стимуляции 
периферического нерва, иннервирующего данную мышцу, 
или сенсорного нерва (S-ответа) на различных уровнях. 

По результатам ЭНМГ проводится оценка следующих 
параметров (табл. 1):

Barré syndrome, chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, and paraproteinemic polyneuropathy, which lead to severe 
motor impairment and disability in patients. Identification of the cause of polyneuropathy requires real art, which includes knowl-
edge of the clinical, electrophysiological picture and variants of the course of the disease, as well as a wide range of conditions 
leading to their development. Timely diagnosis of polyneuropathies and early assignment of etiological and pathogenetic therapy 
reduce the risk of developing irreversible changes in peripheral nerves caused by axonal degeneration. In the treatment of poly-
neuropathy of  various origins, a  special place is occupied by B vitamins, which have a  neurotropic effect. Cyanocobalamin is 
a pathogenetic therapy in patients with diabetes who take metformin for a long time and who developed polyneuropathy due to 
vitamin B12 deficiency. In one patient, a combination of several variants of polyneuropathies is possible. The article presents a clin-
ical case of a patient with type 1 diabetes mellitus (DM) who developed dysimmune chronic inflammatory demyelinating polyneu-
ropathy (CIDP) associated with DM on the background of distal symmetrical painless diabetic polyneuropathy after a COVID-19 infec-
tion. A feature of the development of CIDP was the acute onset of the disease. Variants of the clinical picture, ENMG criteria, as well 
as features of treatment, the effectiveness of therapy and the prognosis of CIDP in patients with DM are discussed.

Keywords: diabetic polyneuropathy, chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, diabetes mellitus, Guillain – Barré 
syndrome, COVID-19, vitamins В, thiamine, cyanocobalamin
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1)	 скорости распространения возбуждения (СРВ) по дви-
гательным и чувствительным волокнам; 

2)	 амплитуды М- (S-) ответа; 
3)	 дистальной (резидуальной) латенции; 
4)	 показателей F-волны (СРВ, минимальная латентность, 

доля выпадений); 
5)	 блока проведения возбуждения. 

Количественное сенсорное тестирование основано 
на  определении пороговых величин вибрационной, 
тепловой и холодовой чувствительности, а  также тепло-
вой и холодовой боли. Данная методика позволяет коли-
чественно оценить функцию тонких мало- и немиелини-
зированных волокон, а также диагностировать сенсорные 
невропатии на ранней стадии. 

Для выявления причины ПНП важным является лабо-
раторное обследование пациента, включающее следую-
щие анализы: 

	■ клинический анализ крови, скорость оседания эри-
троцитов;

	■ аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрасфераза, 
гамма-глутамилтранспептидаза, щелочная фосфатаза, об-
щий белок, креатинин;

	■ глюкоза крови, гликированный гемоглобин;
	■ маркеры ВИЧ, RW  (реакция Вассермана  – анализ 

на сифилис), гепатитов В и С;
	■ витамины В1, В6, В9, В12, гомоцистеин, фолиевая кислота;
	■ серодиагностика боррелиоза  (IgM, IgG к  боррелиям) 

методом иммуноферментного анализа или иммуноблот;
	■ С-реактивный белок, ревматоидный фактор, антиней-

трофильные антитела, антинуклеарный фактор, антите-
ла к  двуспиральной дезоксирибонуклеиновой кисло-
те (ДНК), иммуноблот антинуклеарных антител (анти-Sm, 
RNP, SS-A, SS-B, Scl-70, PM-Scl, CENT-B, Jo-1), антитела 
к циклическому цитруллиновому пептиду;

	■ антинейрональные антитела (анти-Hu, анти-CV2/СRMP-5);
	■ электрофорез белков сыворотки и мочи с иммунофик-

сацией + freelite;
	■ ДНК-диагностика наиболее частых вариантов наслед-

ственных невропатий: мутации в гене РМР22 или полное 
геномное секвенирование; 

	■ при подозрении на аутоиммунные ПНП: анализ крови 
на антитела к ганглиозидам периферических нервов (панель).

В клинической практике наиболее частой хронической 
ПНП является ДПН  [1]. Несмотря на  значительное число 
исследований в данном направлении, патогенез ДПН оста-
ется невыясненным. Был выявлен ряд возможных этиологи-
ческих факторов ДПН, включая стойкую гипергликемию, 
эндотелиальную микрососудистую дисфункцию, окисли-
тельный и нитрозативный стресс, нарушение нейротрофики 
и аутоиммунно-опосредованное повреждение нервов [5, 6]. 

ДПН представляют собой большую группу различных 
вариантов, отличающихся по течению заболевания, пато-
генезу и прогнозу [7]. Дистальная симметричная сенсорно-
моторная ПНП (ДСПН) и диабетическая автономная невро-
патия являются наиболее частыми клиническими формами 
заболевания. ДСПН диагностируется у 10–15% пациентов 
с впервые выявленным сахарным диабетом (СД) 2-го типа 
и  у  36,8% пациентов, страдающих СД более 10  лет  [8]. 

В  большинстве случаев ДСПН манифестирует с  чувстви-
тельных нарушений. Вовлечение в  процесс тонких нерв-
ных волокон может приводить к  синдрому невропатиче-
ской боли, который описывается пациентами как жжение, 
ноющие, стреляющие боли в дистальных отделах конечно-
стей преимущественно в вечернее время суток. При кли-
ническом осмотре у таких пациентов выявляются дизесте-
зия, аллодиния, статическая гипералгезия [9, 10]. Для оцен-
ки болевого невропатического синдрома в  клинических 
исследованиях и повседневной практике наибольшее рас-
пространение получила шкала общей оценки симптомов 
TSS  (Total Symptom Score), предложенная D.  Ziegler 
et al. (табл. 2).

Основными симптомами, субъективно отражающими 
наличие ДПН, которые подсчитываются в  шкале TSS, 
являются: 
1)	 стреляющая  (по типу прострелов или прохождения 

электрического тока) боль; 
2)	 жжение  (чувство жара, как будто печет или горит, 

желание остудить кожу);
3)	 онемение  (в  том числе чувство одеревенения, 

отсиженности);
4)	 парестезии (покалывание, чувство ползания мурашек 

и других насекомых на коже или под кожей, пузырь-
ков газировки). 
Поражение толстых нервных волокон ощущается паци-

ентами как онемение, ощущение мурашек, потеря чувстви-
тельности в  стопах. При дальнейшем прогрессировании 
у пациентов определяется сенситивная атаксия, снижение 
мышечной силы. 

 Таблица 1. Дифференциальный диагноз аксонопатий 
и миелинопатий 

 Table 1. Differential diagnosis between axonopathy 
and myelinopathy 

Признак Аксонопатия Миелинопатия 

Скорость распространения 
возбуждения 

Нормальные 
значения* Снижена 

Амплитуда М-ответа Снижена Нормальные значения**

Резидуальная (дистальная) 
латентность 

Нормальные 
значения* Увеличена

Скорость распространения 
возбуждения по F-волне

Нормальные 
значения* Снижена 

Минимальная латентность 
F-волны

Нормальные 
значения* Увеличена

* Может быть незначительно снижена вследствие вторичного поражения аксона. 
** Может быть незначительно снижена вследствие вторичного поражения миелина. 

 Таблица 2. Шкала TSS (Total Symptom Score) 
 Table 2. TSS (Total Symptom Score) 

Частота 
симптома

Интенсивность симптома

Отсутствие Легкая Средняя Сильная

Редко 0 1,0 2,0 3,0

Часто 0 1,33 2,33 3,33

Постоянно 0 1,66 2,66 3,66
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Автономные нарушения при ДПН включают расстрой-
ства, вызванные дисрегуляцией симпатической и  пара-
симпатической иннервации. Они проявляются вариабель-
ной клинической картиной, включающей большое коли-
чество отличных друг от друга симптомов: 

	■ нарушение зрачковых реакций; 
	■ сердечно-сосудистые нарушения; 
	■ гастроинтестинальная и урогенитальная дисфункция; 
	■ нарушение потоотделения. 

К автономным нарушениям также относят бессимптом-
ную гипогликемию [11]. 

Несмотря на  широкую распространенность, ДСПН 
остается недостаточно диагностируемым заболевани-
ем [12]. В ходе опроса населения Германии 77% пациен-
тов с ДСПН не знали о наличии данного заболевания, что 
определялось как ответ «нет» на вопрос «Говорил ли вам 
когда-нибудь врач, что у вас имеется повреждение нерв-
ных волокон, невропатия, ПНП или диабетическая 
стопа?» [13]. Аналогичным образом, в ходе перекрестных 
исследований в  Катаре 80% пациентов с  СД 2-го типа 
и ДСПН сообщили, что ранее им не ставили данный диа-
гноз и не назначали соответствующего лечения [14]. 

Неврологи также должны иметь в виду, что у некото-
рых пациентов могут наблюдаться редкие, атипичные 
формы ДПН. К ним относятся варианты как с симметрич-
ным поражением тонких нервных волокон (острая диабе-
тическая болевая невропатия), так и  с  асимметричным 
поражением нервов  (краниальные невропатии, туннель-
ные синдромы)  [15]. Асимметричный тип поражения 
периферических нервов характерен для аутоимунных 
заболеваний, таких как васкулиты, ревматоидный 
артрит  [16]. У  пациентов с  СД отдельные формы также 
имеют дизиммунный механизм развития. К  таким фор-
мам относятся диабетические радикулоплексопатии 
и хорошо поддающаяся терапии ХВДП, ассоциированная 
с СД [17, 18]. В одной из классификаций данная ПНП рас-
сматривалась как один из вариантов ДПН [19]. 

ХРОНИЧЕСКАЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ 
ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩАЯ ПОЛИНЕВРОПАТИЯ, 
АССОЦИИРОВАННАЯ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

ХВДП является хронической иммуноопосредованной 
демиелинизирующей невропатией, распространенность 
которой колеблется от 0,8 до 8,9 на 100 тыс. чел. [20]. Это 
заболевание, вызванное аутоиммунным процессом, 
в  который вовлекаются нервные корешки, сплетения 
и стволы периферических нервов. Для типичной формы 
ХВДП характерна симметричная слабость в проксималь-
ных и  дистальных мышцах всех конечностей, снижение 
или отсутствие сухожильных рефлексов, снижение чув-
ствительности по  ПНП-типу  [21]. При ХВДП, в  отличие 
от синдрома Гийена – Барре, наблюдается прогрессиро-
вание симптомов более 8  нед.  [22]. Атипичные формы 
ХВДП разнообразны. Среди них выделяют фокальный 
и  мультифокальный асимметричный, дистальный, чисто 
моторный и  чисто сенсорный варианты  [23]. Именно 
наличие атипичных форм затрудняет дифференциальный 

диагноз между ДПН и  ХВДП, ассоциированной с  СД. 
В настоящее время используются диагностические крите-
рии, предложенные EFNS/PNS  (European Federation 
of  Neurological Societies / Peripheral Nerve Society  – 
Европейская федерация неврологических обществ / 
Общество периферической нервной системы) [24].

Частота встречаемости ХВДП среди пациентов с  СД 
остается неопределенной. Наличие связи между ХВДП 
и СД признается в течение нескольких десятилетий, одна-
ко диагностика данного состояния остается затруднитель-
ной из-за одновременного сочетания с  типичной ДСПН 
у  многих пациентов. За  последние годы проведено 
несколько когортных исследований, изучающих взаимо
связь СД и  ХВДП. Так, совместный проект ученых 
Великобритании и Сербии показал, что 18% из 139 паци-
ентов с ХВДП в сербской когорте и 19% из 118 в британ-
ской когорте страдали СД [17]. Исследование, проведенное 
в Японии, продемонстрировало сходные результаты: у 18% 
из 134 пациентов с ХВДП, находившихся под наблюдени-
ем в период с 2000 по 2020 г., был диагностирован СД [25]. 
Основываясь на данных результатах, распространенность 
СД весьма вероятно выше у пациентов с ХВДП.

Существует несколько гипотез относительно механиз-
мов, способствующих возникновению ХВДП у пациентов 
с  СД. Во-первых, ранее существовавшее повреждение 
нервов вследствие ДПН, даже очень незначительное, 
может способствовать презентации антигена белками 
миелина. Во-вторых, для СД характерна микроангиопа-
тия, которая может способствовать развитию патологиче-
ского процесса при ХВДП [25].

Диагностика ХВДП, ассоциированной с СД, осуществля-
ется аналогично типичной форме ХВДП. При соответствии 
критериям EFNS/PNS пациенту в  обязательном порядке 
должна быть проведена ЭНМГ по расширенному протоко-
лу. Ключевым в  диагностике ХВДП является демие
линизирующий характер поражения периферических 
нервов. К ЭНМГ-признакам демиелинизации относятся: 

	■ снижение СРВ; 
	■ наличие блоков проведения возбуждения в  местах, 

нетипичных для компрессии; 
	■ увеличение дистальной (резидуальной) латенции; 
	■ отсутствие или увеличение минимальной латенции 

F-волны [26]. 
Однако при длительном течении СД у  пациентов 

на фоне значимого аксонального повреждения волокон 
могут быть отмечены признаки вторичной демиелиниза-
ции, что осложняет диагностику ХВДП. 

Следующим этапом диагностики является анализ 
цереброспинальной жидкости  (ЦСЖ). Уровень белка при 
исследовании ЦСЖ повышен у  большинства пациентов 
с  ХВДП. При атипичных формах ХВДП уровень белка 
может быть нормальным, поэтому данный критерий рас-
сматривается как дополнительный [8]. Кроме того, извест-
но, что уровень белка в  ЦСЖ может быть повышен 
и у пациентов с СД, особенно при его длительном тече-
нии, а  также при дизиммунных формах ДПН, например, 
проксимальной диабетической амиотрофии, что может 
стать одной из причин гипердиагностики ХВДП [27].
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За  последние 15  лет диагностические возможности 
ХВДП пополнились различными методами визуализации. 
Магнитно-резонансная нейрография (МРН) может помочь 
в  диагностике ХВДП, позволяя выявить гипертрофию 
нервов и  (или) их гиперинтенсивность  [28]. Однако 
несколько исследований показали, что при проведении 
МРН у пациентов с ДСПН регистрируется проксимальное 
поражение нервов. Это наблюдение вызывает сомнения 
в  специфичности изменений, обнаруживаемых с  помо-
щью МРН у пациентов с ХВДП [29]. Также при диагностике 
ХВДП возможно использование биопсии нервов, при 
которой выявляются признаки сегментарной демиелини-
зации и  воспалительной клеточной инфильтрации  [30]. 
Однако у пациентов с СД, микроангиопатией и поражени-
ем икроножного нерва от основного заболевания данный 
метод неприемлем. Особенности диагностики лечения 
ХВДП, ассоциированной с СД, представлены в табл. 3 [31].

ЛЕЧЕНИЕ ПОЛИНЕВРОПАТИЙ

Существует несколько направлений лечения ПНП:
1) этиотропное  (противовирусные, антибактериаль-

ные препараты, контроль уровня гликемии при ДПН, 
отказ от алкоголя, витамин В12 при ПНП на фоне дефици-
та витамина В12);

2) патогенетическое  (внутривенно IgG, плазмаферез, 
глюкокортикоиды, тиоктовая кислота при ДПН, тиамин 
при алкогольной ПНП);

3) симптоматическое  (антидепрессанты и  антикон-
вульсанты  – при невропатической боли, флудрокорти-
зон – при ортостатической гипотензии, лоперамид – при 
автономной энтеропатии). 

В лечении ДПН этиопатогенетическая терапия включает: 
1) тщательный контроль гликемии  (целевые значения 

определяются индивидуально для пациентов с СД 1-го и 
2-го типа: целевой уровень HbA1c составляет менее 7,0%) [32]; 

2) изменение образа жизни (аэробная нагрузка: ходь-
ба, плавание, снижение массы тела, контроль липидного 
спектра и артериального давления) [33]. 

Препаратами первой линии в лечении ХВДП в рамках 
патогенетической терапии является высокодозная  (2  г 
на 1 кг массы тела) внутривенная терапия IgG, глюкокор-
тикоиды, а также высокообъемный терапевтический плаз-
маферез. Решение о  выборе терапии зависит от  сопут-
ствующих заболеваний, конкретного пациента, типа ХВДП, 
а  также тяжести заболевания. Пациентам с  СД не  реко-
мендовано назначение глюкокортикоидов, поскольку это 
может привести к  гипергликемии и  повышению риска 
развития осложнений СД.

Результаты эффективности лечения ХВДП сопостави-
мы у пациентов с СД и без него [34]. Однако эффектив-
ность лечения у  пациентов с  СД может быть снижена 
в  связи с  сопутствующим аксональным поражением 
нервов на фоне сопутствующей ДПН. Выраженная демие
линизация по  результатам ЭНМГ у  пациентов с  ХВДП 
и СД была ассоциирована с лучшим ответом на патогене-
тическую терапию [35]. При ХВДП, ассоциированной с СД, 
рефрактерной к  начальной монотерапии, последующее 

лечение должно быть идентичным лечению при рефрак-
терной типичной форме ХВДП, а  именно назначение 
плазмафереза и комбинированной терапии.

В качестве патогенетической терапии в лечении раз-
личных ПНП показано назначение витаминов группы В 
(тиамин, пиридоксин, цианокобаламин). Витамин В1 (тиа-
мин) необходим при многих физиологических процессах: 
поддержании функции нервных мембран, синтеза миели-
на и нейромедиаторов. Кроме того, тиамин задействован 
в  метаболизме глюкозы, что делает его актуальным при 
лечении ДПН  [36]. Однако основной функцией тиамина 
является участие в  энергетическом обмене, а  именно 
в процессах пентозофосфатного пути, гликолиза и цикла 
Кребса. Данные процессы обеспечивают нервную ткань 
энергией, главным образом в форме аденозинтрифосфата 
и никотинамидадениндинуклеотидфосфата [37]. 

Витамин В6  (пиридоксин) является коферментом 
в путях, ответственных за синтез нейромедиаторов и мие-
лина. Он внутриклеточно фосфорилируется с образовани-
ем активного пириоксаль‐5’-фосфата – наиболее важного 
варианта кофермента. Пириоксаль‐5’-фосфат, в свою оче-
редь, служит кофактором в  синтезе сфинголипидов 
и,  таким образом, важен для образования миелина. 
Дефицит витамина В6 может значительно нарушать работу 
центральной и периферической нервной системы [38]. 

Витамин В12  (цианокобаламин) играет ведущую роль 
в синтезе ДНК, олигодендроцитов, продуцирующих миелин. 
Миелиновая оболочка служит для нервов «электрической 
изоляцией», тем самым способствуя высокой скорости  

 Таблица 3. Особенности хронической воспалительной 
демиелинизирующей полиневропатии, ассоциированной 
с сахарным диабетом

 Table 3. Features of chronic inflammatory demyelinating 
polyneuropathy associated with diabetes mellitus

Параметр Особенности 

Клиническая 
картина

•	Признаки типичной формы ХВДП;
•	преимущественно пожилые пациенты;
•	небольшая продолжительность СД;
•	хороший контроль уровня гликемии

Инструментальная 
диагностика

•	Электрофизиология: СРВ до <70% от нижнего 
предела нормы, дистальная латенция >150% 
от верхнего предела нормы и блок проведения >50% 
в нескольких нервах; 

•	анализ цереброспинальной жидкости: не специ-
фичен для дифференциального диагноза с ДСПН, 
но уровень белка >1 г/л не характерен для СД;

•	МРТ: малоинформативна

Гистология

•	Эпиневральные периваскулярные Т‐клеточные 
инфильтраты; 

•	иммунореактивность к матриксной 
металлопротеиназе‐9

Лечение 

•	Следует избегать приема глюкокортикоидов;
•	внутривенный иммуноглобулин в качестве терапии 

первой линии;
•	плазмаферез;
•	циклофосфамид/ритуксимаб при рефрактерном 

течении заболевания

Примечание. ХВДП – хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия; 
СД – сахарный диабет; СРВ – скорость распространения возбуждения; ДСПН – дистальная 
симметричная сенсорно-моторная полиневропатия; МРТ – магнитно-резонансная томография;
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проведения возбуждения. Благодаря важному вкладу 
в процессы ремиелинизации цианокобаламин поддержи-
вает регенерацию нервов вследствие их повреждения [38]. 
Помимо воздействия на процессы миелинизации, имеются 
накопленные данные об улучшении регенерации нервных 
окончаний и аксонов [39]. Терапевтический эффект витами-
на В12 включает нормализацию регуляции множества ней-
ротрофических факторов, а именно фактора роста нервов 
и  нейротрофического фактора головного мозга, в  также 
возможное усиление белкового метаболизма [40].

Эффективность применения витаминов группы В 
у пациентов с ДПН как в комплексе, так и отдельно была 
проанализирована в крупном литературном обзоре [41]. 
На основании анализа 43 исследований авторы сделали 
вывод о целесообразности применения витаминов груп-
пы B в лечении как болевой, так и безболевой форм ДПН. 
Сходный метаанализ был проведен в Германии, результа-
ты которого также подтвердили положительное влияние 
витаминов группы В на течение ДПН [42].

Многоцентровое рандомизированное двойное сле-
пое плацебо-контролируемое исследование, в  котором 
приняли участие 214  пациентов, продемонстрировало 
значительное улучшение состояния пациентов с  ДСПН 
по  шкале NTSS-6  (Neuropathy Total Symptom Score-6) 
через 24 нед. после приема комплекса витаминов, в кото-
рый входили В6, В9 и В12, в сравнении с группой плацебо. 
Также отмечалось значимое улучшение показателей 
качества жизни пациентов [43]. 

Одним из побочных эффектом метформина – одного 
из наиболее распространенных гипогликемических пре-
паратов  – является В12-дефицитное состояние. В  прове-
денном проспективном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании приняли участие 90 паци-
ентов с СД 2-го типа, получавших метформин в  течение 
не менее 4 лет. Пациенты имели признаки как перифери-
ческой, так и автономной невропатии и были рандомизи-
рованы в группу активного лечения (n = 44), получавшую 
препарат витамина В12, и  контрольную группу  (n  = 46), 
получавшую плацебо. Согласно результатам данного 
исследования назначение пациентам с ДПН метилкобала-
мина в дозе 1 мг/сут в течение 12 мес. привело к улучше-
нию всех нейрофизиологических параметров, судомотор-
ной функции, снизило интенсивность болевого синдрома 
и  улучшило качество жизни пациентов  [44]. Еще одно 
исследование также показало эффективность витами-
на В12 у пациентов с ДПН. Так, в исследовании участвовали 
50  чел., которые принимали метилкобаламин по  1,5  мг 
ежедневно в течение 3 мес. По истечении данного срока 
был выявлен значимый регресс невротической симптома-
тики и автономной дисфункции [45]. Описан клинический 
случай пациентки с СД 2-го типа и смешанной ПНП (ДПН 
и В12-дефицитарной), у которой наблюдался регресс сим-
птомов на фоне приема препарата Нейробион [46].

Препарат Нейробион является комплексным, содержа-
щим В1, В6 и В12. Существуют инъекционная и таблетирован-
ная формы препарата. Обе лекарственные формы имеют 
сходный состав: 100  мг тиамина, 200  мг пиридоксина 
и  200  мкг цианокобаламина. При ПНП, особенно 

сопровождающихся невропатическими болями или раз-
вившимися на фоне дефицита витамина В12, рекомендуется 
использовать следующую схему лечения: сначала инъекции 
препарата Нейробион по 3,0 мл ежедневно до уменьше-
ния острых симптомов, затем возможно введение по одной 
ампуле (3,0 мл) 1–3 раза в неделю в течение 2–3 нед. или 
переход на  таблетированную форму. Терапевтическая 
дозировка таблетированного препарата Нейробион  – 
по 1 табл. 3 раза в сутки. Длительность лечения определя-
ется врачом и в среднем составляет 1–1,5 мес. 

Далее приводим клинический случай пациентки с СД 
1-го типа, у  которой на  фоне дистальной симметричной 
безболевой ДПН после перенесенной инфекции COVID-19 
развилась дизиммунная ХВДП, ассоциированная с СД.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациентка С., 22 года, страдает СД 1-го типа с 2012 г., 
на  инсулинотерапии. В  2017  г. появились зябкость стоп, 
судороги в икроножных мышцах. При обследовании был 
поставлен диагноз ДПН. 

В конце ноября 2021 г. пациентка перенесла инфекцию, 
вызванную COVID-19, легкого течения. В середине января 
2022 г. у нее развился острый периферический тетрапарез, 
больше в  ногах, а  также невропатические боли высокой 
интенсивности по  задней поверхности ног, онемение 
до уровня середины бедер, кистей, повышенная потливость 
стоп. Мышечная слабость нарастала в  течение 3–3,5 нед., 
затем состояние стабилизировалось. Проводимая терапия 
по месту жительства (тиоктовая кислота) была без эффекта. 
Через 1,5 мес. пациентка была госпитализирована в клини-
ку нервных болезней Сеченовского Университета. 

В  неврологическом статусе: отсутствие сухожильных 
рефлексов, снижение мышечной силы в руках до 4 баллов, 
в ногах – до 2 баллов, невозможность передвигаться само-
стоятельно. Чувствительные нарушения по ПНП-типу в руках 
с уровня локтя, в ногах – с уровня середины бедра в виде 
гипалгезии, в стопах – гипералгезия, снижение вибрацион-
ной чувствительности до  4  баллов у  основания большого 
пальца стопы. Сенситивная атаксия. Положительный сим-
птом Лассега с двух сторон. ЭНМГ нервов ног и рук: призна-
ки миелинопатии в проксимальных отделах нервов, легкое 
снижение СРВ по длиннику нервов, блоки проведения воз-
буждения в нетипичных местах. Исследование ЦСЖ: белок 
0,26‰. Состояние было расценено как синдром Гийена – 
Барре, и проводилась терапия (плазмаферез) с драматиче-
ским положительным эффектом в  виде нарастания силы 
в  мышцах ног, уменьшения чувствительных расстройств. 
Также пациентка получала препарат Нейробион в инъекци-
ях ежедневно по 3,0 мл в течение 10 дней с последующим 
переходом на таблетированную форму по 1 таблетке 3 раза 
в день в течение 1,5 мес. Препарат был назначен для лече-
ния невропатической боли, наблюдавшейся у  пациентки. 
Но  применение препарата Нейробион оправдано также 
для уменьшения двигательных и  чувствительных наруше-
ний, наблюдающихся у  пациентов с  различными ПНП. 
Одновременное применение тиамина (В1), пиридоксина (В6) 
и цианокобаламина  (В12) стимулирует аксоплазматическую 
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часть транспорта структурных элементов мембраны или 
миелиновой оболочки, например холина. Тиамин способ-
ствует ремиелинизации через активацию фосфолипазы A. 
В результате усиливается гидролиз эфиров жирных кислот. 
Кроме того, посредством усиления энергообеспече-
ния  (аденозинтрифосфат) поддерживается аксоплазмати-
ческий транспорт, что особенно важно для восстановления 
трофической функции нерва. Через полгода у пациентки 
наблюдалась легкая слабость в  мышцах  – разгибателях 
стоп и  ПНП-тип нарушений чувствительности в  стопах, 
снижение вибрационной чувствительности до  5  баллов 
у  основания большого пальца стопы, невропатических 
болей не отмечалось. 

Однако в конце февраля 2023 г. пациентка вновь отме-
тила появление болей стягивающего, ноющего характера 
в мышцах ног, а также ощущение покалывания, прохожде-
ния электрического тока по внутренней поверхности левой 
руки. Постепенно развилась мышечная слабость, преиму-
щественно в мышцах ног (трудно подниматься по лестнице, 
вставать со стула, долго ходить), меньше – в мышцах рук. 

При осмотре сила в  верхних конечностях: в  правой 
дельтовидной мышце – 4,5  балла, в межкостных мышцах 
справа – 4 балла; мышце, отводящей большой палец спра-
ва, – 4,5 балла; в нижних конечностях: m. iliopsoas справа 
и слева – 3 балла, в разгибателях пальцев – 3 балла, в раз-
гибателях стопы – 4 балла. Сухожильные рефлексы на руках 
снижены с  двух сторон; коленный и  ахиллов рефлексы 
отсутствуют. Чувствительная сфера: гипалгезия с  верхней 
трети бедра, гипералгезия в стопах; глубокая чувствитель-
ность (вибрационная – 6 баллов справа и 5,5 балла слева 
в нижних конечностях; в руках справа 5 и слева – 5,5 балла). 
Положительный симптом Лассега с двух сторон. 

ЭНМГ: выявлены блоки проведения возбуждения в дви-
гательных волокнах нервов ног, а также выпадение F-волн. 
В  целом полученная ЭНМГ-картина удовлетворяет ЭНМГ-
критериям ХВДП. Пациентке был поставлен клинический 
диагноз «ХВДП, ассоциированная с СД». В связи с наличием 
СД и его плохой компенсацией (уровень глюкозы в крови 
15,97 ммоль/л при норме 4,1–5,9), пациентке проведен курс 
плазмафереза с  замещением 5%-го раствора альбумина, 
а  также Нейробиона в  инъекциях ежедневно по  3,0  мл 
в течение 7 дней с последующим переходом на таблетиро-
ванную форму по 1 таблетке 3 раза в день в течение 1,5 мес., 
лечебная физкультура. На  фоне лечения была отмечена 
несомненная положительная динамика в виде нарастания 
силы мышц ног и  рук. В  связи с  хроническим течением 
ХВДП и ограниченным по времени эффектом плазмафере-
за пациентке даны рекомендации по продолжению лече-
ния инфузиями человеческого IgG для внутривенного вве-
дения, содержащего не менее 95% IgG в суммарной дозе 
2 г/кг с повторными курсами 3–4 раза в год. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Представлена пациентка, страдающая декомпенсиро-
ванным СД 1-го типа, с  ранее диагностированной ДПН, 
которая проявлялась онемением стоп, снижением ахилло-
вых рефлексов и  признаками аксонального поражения 

чувствительных волокон периферических нервов при 
ЭНМГ. После перенесенной новой коронавирусной инфек-
ции у пациентки остро развился периферический тетрапа-
рез с невропатическими корешковыми болями и чувстви-
тельными нарушениями по  ПНП-типу, граница которых 
была более распространенной в сравнении с ранее диа-
гностированной ДПН. При ЭНМГ выявлены признаки сег-
ментарной демиелинизиации в виде локального снижения 
СРВ, блоков проведения возбуждения, а также выпадения 
F-волн. Симптомы, а также результаты ЭНМГ удовлетворя-
ли Брайтоновским критериям синдрома Гийена  – Барре, 
который и был поставлен. Патогенетическая терапия (плаз-
маферез) проведена с  положительным эффектом в  виде 
практически полного восстановления мышечной силы 
и  регресса чувствительных нарушений. Через полгода 
наблюдалась только минимальная слабость в разгибателях 
мышц стоп. В  течение последующих 6  мес. у  пациентки 
наблюдалось несколько вирусных инфекций, протекавших 
с  гипертермией. Обострение в  2023  г. не  имело прямой 
связи с перенесенной ранее вирусной инфекцией. Так же 
как и  дебют, второй эпизод начался с  невропатических 
корешковых болей, но  в  этот раз более выраженных 
в левой руке. В последующем присоединились мышечная 
слабость и  онемение в  ногах. Однако во  время второго 
эпизода не отмечалось столь быстрого нарастания мышеч-
ной слабости. Известно, что синдром Гийена – Барре имеет 
монофазное течение. Также ранее обсуждалась высокая 
распространенность ХВДП среди пациентов с СД. Поэтому, 
вероятнее всего, у пациентки в начале 2022 г. наблюдался 
дебют ХВДП, особенностью которого было острое начало. 
Плазмаферез является патогенетическим лечением как 
при синдроме Гийена – Барре, так и при ХВДП. Поэтому 
при обоих обострениях на  фоне лечения наблюдался 
выраженный клинический эффект. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многообразие причин ПНП, различное течение, широ-
кий спектр клинических симптомов, сложности интерпре-
тации электрофизиологической картины, недоступность 
морфологических методов диагностики затрудняют свое
временную диагностику. Первичный диагностический этап 
должен включать лабораторные анализы для исключения 
СД, алкогольной ПНП и дефицита витамина В12 как наибо-
лее частых причин ПНП. Преобладание двигательных рас-
стройств более характерно для аутоиммунных вариантов 
ПНП. Настороженность врачей в отношении ПНП, а также 
возможного сочетания различных ПНП у одного пациента 
позволит вовремя поставить диагноз и назначить необхо-
димую терапию. Лечение ПНП должно быть как комплекс-
ным, направленным на устранение причины и патогенети-
ческих механизмов повреждения периферических нервов, 
так и  симптоматическим, в  том числе с  использованием 
препаратов, нормализующих функцию поврежденных 
нервов, таких как комплекс витаминов В (Нейробион). �
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