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В статье рассматриваются эпидемиология, клинические проявления, 
методы диагностики и лечения самого частого осложнения 
алкогольной болезни – алкогольной полиневропатии. Оценивается 
роль антиоксидантов и витаминов группы В в лечении алкогольной 
полиневропатии.
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Эпидемиология
Алкоголизм – распространенное 
и  социально значимое явление. 
Около 2 млрд человек во всем 
мире употребляют спиртные 
напитки, а более 76 млн страда-
ют от алкогольной зависимости. 
Хронический алкоголизм  – это 
заболевание, которое характери-
зуется синдромом наркоманичес-
кой алкогольной зависимости. 
Последний ведет к развитию спе-
цифических соматических, нерв-
но-психических расстройств, 
возникновению социальных кон-
фликтов [1]. 
В настоящее время алкоголизм 
и  непосредственно связанные 
с  ним заболевания занима-

ют третье место среди причин 
смерти, уступая только сердеч-
но-сосудистым заболеваниям 
и  новообразованиям. Согласно 
данным Всемирной организации 
здравоохранения, во всем мире 
в результате употребления алко-
голя ежегодно умирает 3,3 млн 
человек, что составляет 5,9% 
всех смертельных случаев [2]. 
Потребление алкоголя часто при-
водит к  смерти и  инвалидности 
лиц трудо способного возраста. 
В  возрастной группе 20–39 лет 
примерно 25% всех случаев смер-
ти обусловлены алкоголем [2]. 
За последние полвека уровень 
потребления спиртных напитков 
в России вырос в несколько раз. 

По данным 2010 г., представлен-
ным в докладе Всемирной органи-
зации здравоохранения, Россия 
занимает четвертое место в мире 
по показателю потребления алко-
голя (15,1 л в год) на душу населе-
ния в возрасте 15 лет и старше [2]. 

Клиническая картина
Согласно современным пред-
ставлениям, алкогольная бо-
лезнь – заболевание, при котором 
длительная интоксикация эта-
нолом приводит к  возникнове-
нию характерных структурных 
изменений в органах и системах 
организма, проявляющихся со-
ответствующей клинической 
симптоматикой (комплекс психи-
ческих, неврологических и сома-
тических расстройств) [3].
Наиболее распространенное ос-
ложнение алкогольной болезни – 
алкогольная полиневропатия, 
которая встречается чаще, чем 
алкогольная миопатия (диагнос-
тируется у 30–60% больных), цир-
роз печени (15–20%), поражение 
желудочно-кишечного тракта 
(30–50%), кардиомиопатия (15–
35%), энцефалопатия (1%) [4, 5]. 
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По данным различных авторов, 
частота клинических форм ал-
когольной полиневропатии со-
ставляет 9–30%, субклинических 
форм – до 67–70% [6].
В настоящее время выделяют две 
основные формы алкогольной по-
линевропатии: острую/подострую 
и  хроническую, которые имеют 
различную клиническую картину 
и механизмы развития, но могут 
сочетаться друг с другом [7, 8].

Хроническая  
алкогольная полиневропатия
Морфологическая основа по-
р а ж е н и я  п е р и ф е р и ч е с к и х 
нервов при хронической ал-
когольной интоксикации  – ак-
сональная дегенерация, ко-
торой сопутствует вторичная 
миелинопатия в виде сегментар-
ной де- и ремиелинизации.
Чаще развивается хроническая 
токсическая полиневропатия, ко-
торая обусловлена прямым ток-
сическим воздействием этанола 
и  его метаболитов и  сопровож-
дается преимущественным по-
ражением тонких миелинизиро-
ванных и немиелинизированных 
волокон. Последние проводят бо-
левую и температурную чувстви-
тельность и обеспечивают вегета-
тивно-трофические функции. 
В клинических исследованиях 
доказано, что алкоголь оказыва-
ет прямое дозозависимое токси-
ческое влияние на вегетативные 
и соматические нервные волокна. 
Средняя суточная доза алкоголя 
свыше 100 г значительно увели-
чивает вероятность развития по-
линевропатии, а тяжесть ее кли-
нических проявлений напрямую 
зависит от суммарной дозы эта-
нола [7, 8]. Механизмы токсичес-
кого действия этанола на перифе-
рические нервы все еще изучены 
недостаточно.
Предполагается, что токсическое 
действие этанола и его метаболи-
тов на нейроны осуществляется 
посредством активации рецеп-
торов глутамата в спинном мозге 
и, следовательно, индуцирования 
глутаматной нейротоксичности, 
активации процессов свобод-
норадикального перекисного 

окисления липидов, повышения 
продукции провоспалительных 
цитокинов. Кроме того, этанол 
приводит к  снижению синте-
за и  нарушению нормальной 
конфигурации (мисфолдинг) 
белков цитоскелета нервного 
волокна и замедлению аксональ-
ного транспорта [7, 9, 10]. У мно-
гих представителей азиатской 
расы нарушен нормальный мета-
болизм этанола вследствие нали-
чия мутации гена, кодирующего 
синтез фермента альдегиддегид-
рогеназы. В  результате уровень 
токсичного ацетальдегида в  ор-
ганизме может превышать норму 
более чем в 20 раз. 
Ацетальдегид способен образо-
вывать комплексы с нормальны-
ми белками, превращая их в ци-
тотоксические белки, которые 
в свою очередь поражают нейро-
ны, миоциты, гепатоциты, при-
водя к развитию цирроза печени, 
что еще больше усугубляет тя-
жесть токсической алкогольной 
полиневропатии. В эксперимен-
тальных исследованиях получе-
ны данные об активации этано-
лом клеток микроглии спинного 
мозга, повышении функциональ-
ной активности гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой 
и  симпатоадреналовой систем 
[11]. Указанные изменения сов-
местно с  алкогольиндуциро-
ванным окислительным стрес-
сом играют существенную роль 
в  формировании центральной 
сенситизации в  спинном мозге 
и, следовательно, в развитии не-
вропатического болевого син-
дрома, феноменов гиперестезии 
и  аллодинии при алкогольной 
полиневропатии. В  целом ней-
роны периферической нервной 
системы более уязвимы к  дейс-
твию токсических продуктов 
метаболизма алкоголя, чем ней-
роны центральной нервной сис-
темы, защищенные гематоэн- 
цефалическим барьером.
При токсической алкогольной 
полиневропатии поражаются 
преимущественно слабомиели-
низированные волокна, поэтому 
в клинической картине домини-
руют сенсорные и вегетативные 

расстройства. У  большинства 
пациентов наиболее ранними 
к линическими симптома ми 
являются парестезии (ощуще-
ния «покалывания», «ползания 
мурашек»), а  также онемение 
в дистальных отделах ног, часто 
наблюдаются крампи в мышцах 
голеней и  стоп. Одновременно 
или несколько позднее могут 
присоединиться чувство «жже-
ния», невропатические боли 
в  конечностях, носящие мучи-
тельный «жгучий», «стреляю-
щий» характер, усиливающиеся 
в ночное время. Возможно раз-
витие синдрома беспокойных 
ног, клиническую основу кото-
рого составляет императивное 
желание двигать конечностями 
вследствие неприятных ощу-
щений в них, более выраженное 
в ночное время. 
Токсическая алкогольная поли-
невропатия прогрессирует мед-
ленно  – в  течение нескольких 
месяцев или лет. Начиная с  по-
ражения дистальных отделов 
нижних конечностей, симпто-
мы распространяются на прок-
симальные отделы ног, нижние 
отделы туловища, а  в  более тя-
желых случаях  – и  на верхние 
конечности. При данной кли-
нической форме сенсорный де-
фект преобладает над моторным, 
а  у  половины пациентов даже 
при длительном течении болезни 
двигательных нарушений не воз-
никает. Между тем у других боль-
ных присоединяется слабость 
преимущественно в  разгибате-
лях стоп и пальцев, развивается 
гипотрофия мышц дистальных 
отделов ног, при длительном те-
чении болезни – слабость в прок-
симальных отделах ног и кистях 
рук, возникают затруднения 
ходьбы. 
У значительной части пациен-
тов отмечается вегетативная 
дисфункция, проявляющаяся 
гипергидрозом ладоней и  стоп, 
трофическими нарушениями, 
изменениями окраски кожных 
покровов, отеками, а  также ор-
тостатической гипотензией, 
тахикардией покоя, запорами, 
гастропарезом. Нарушение веге-
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тативной иннервации внутрен-
них органов еще более усугубля-
ет метаболические расстройства, 
вызванные токсическим действи-
ем этанола и  его метаболитов. 
Периферическая вегетативная 
недостаточность повышает риск 
внезапной смерти вследствие 
безболевых форм инфаркта 
миокарда. 
При объективном неврологичес-
ком исследовании у  пациентов 
чаще всего обнаруживаются на-
рушения болевой и температур-
ной чувствительности по поли-
невропатическому типу в  виде 
гипестезии или гиперестезии, 
в некоторых случаях могут раз-
виться симптомы аллодинии. Как 
правило, уже на ранних стадиях 
заболевания отмечается угасание 
или выпадение ахилловых реф-
лексов. При дальнейшем прогрес-
сировании патологического про-
цесса выявляется снижение или 
выпадение коленных рефлексов, 
сухожильных рефлексов с  рук, 
присоединение слабости и гипо-
трофии мышц конечностей.

Острая и подострая  
алкогольная полиневропатия
Наряду с  хронической алко-
гольной полиневропатией, ха-
рактеризу ющейся медленно 
прогрессирующим поражением 
чувствительных, двигательных 
и  вегетативных волокон пери-
ферических нервов, отмечаются 
также случаи алкогольной поли-
невропатии с острым или подос-
трым развитием симптоматики 
[6, 7, 12, 13]. В патогенезе данной 
формы алкогольной полиневро-
патии ведущая роль отводится 
дефициту витамина В1 (тиамина) 
и, возможно, других витаминов 
группы В. Употребление алкого-
ля приводит к дефициту тиамина 
в организме несколькими путями. 
Этанол уменьшает всасывание ти-
амина в тонкой кишке, сокращает 
запас тиамина в печени, снижает 
его внутриклеточное фосфорили-
рование, что приводит к  умень-
шению образования активной 
формы этого витамина – тиамина 
дифосфата [7, 14–16]. Кроме того, 

у пациентов, страдающих хрони-
ческим алкоголизмом, как прави-
ло, наблюдается неполноценное, 
несбалансированное питание, 
у многих из них развиваются за-
болевания желудочно-кишечного 
тракта (гастродуоденит, язвенная 
болезнь, панкреатит), приводя-
щие к нарушениям всасывания. 
Уменьшение содержания тиами-
на в  организме приводит к  со-
кращению концентрации его 
активной формы  – дифосфата 
тиамина, который служит ко-
фактором нескольких ферментов, 
участвующих главным образом 
в катаболизме углеводов, биосин-
тезе ряда составных элементов 
клетки, компонентов эндогенной 
антиоксидантной системы, син-
тезе пентоз – предшественников 
нуклеиновых кислот. В результате 
дефицита витамина В1 снижается 
встраивание липидов в  миелин, 
нарушается биосинтез и метабо-
лизм нейромедиаторов, в нейро-
нах образуются зоны с  лактат-
ацидозом и  внутриклеточным 
накоплением кальция, которые 
потенцируют нейротоксический 
эффект алкоголя. Эти данные 
подтверждают точку зрения, со-
гласно которой невропатия при 
хронической алкогольной инток-
сикации обусловлена дефицитом 
витамина В1 [7, 11, 16]. 
Как правило, развитию острой 
или подострой алкогольной поли-
невропатии предшествует различ-
ной продолжительности период 
запоя, неполноценное питание, 
потеря веса. У многих пациентов 
имеются и  другие проявления 
дефицита тиамина  – энцефа-
лопатия Вернике  – Корсакова, 
дилатационная кардиомиопатия. 
При хронической алкогольной 
интоксикации может наблюдать-
ся дефицит и других витаминов 
группы В (В12, В6, В2), никотино-
вой и фолиевой кислот, витами-
на Е. Полидефицитарным состо-
янием могут быть обусловлены 
особенности клинических симп-
томов полиневропатии в каждом 
конкретном случае, но снижение 
содержания этих веществ не яв-
ляется определяющим в  разви-

тии поражения периферических 
нервов. 
В отличие от токсической, при 
тиаминдефицитной полиневро-
патии, как правило, отмечается 
острое или подострое развитие 
симптоматики, хотя возможны 
и случаи медленного прогресси-
рования. Начальным симптомом, 
как и  при хронической форме 
алкогольной полиневропатии, 
может быть онемение в дисталь-
ных отделах ног, однако у  боль-
шинства пациентов вследствие 
поражения толстых миелинизи-
рованных волокон развиваются 
серьезные нарушения глубокой 
чувствительности, проявляющи-
еся синдромом сенситивной атак-
сии (ощущением «подушки» под 
стопами, неустойчивостью и по-
шатыванием при ходьбе, усили-
вающимся при закрывании глаз). 
Нарушения чувствительности 
отмечаются также в дистальных 
отделах рук. 
Еще одна особенность тиамин-
дефицитной полиневропатии  – 
раннее развитие и  доминиро-
вание в  клинической картине 
двигательных нарушений. Через 
несколько дней или недель после 
первых симптомов заболевания 
дебютирует и нарастает нижний 
вялый парапарез, а затем и тетра-
парез. Слабость мышц конечнос-
тей и сенситивная атаксия могут 
быть выражены значительно, ог-
раничивая способность больных 
к  самостоятельному передвиже-
нию. Болевой синдром и вегета-
тивная дисфункция при данной 
форме полиневропатии встреча-
ются реже и проявляются значи-
тельно меньше, чем при хрони-
ческой токсической алкогольной 
полиневропатии.
При неврологическом исследо-
вании обнаруживаются нижний 
парапарез или тетрапарез с пре-
обладанием двигательных на-
рушений в  дистальных отделах 
конечностей, нарушения поверх-
ностной и глубокой чувствитель-
ности по полиневропатическому 
типу, сенситивная атаксия. Часто 
отмечается снижение или выпаде-
ние сухожильных и периосталь-
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ных рефлексов с нижних и в ряде 
случаев с  верхних конечностей. 
У части больных в патологичес-
кий процесс могут вовлекаться 
черепные нервы, что проявляется 
легкими бульбарными и  глазо-
двигательными нарушениями. 

Смешанная форма 
алкогольной полиневропатии
Наиболее распространена сме-
шанная форма алкогольной 
полиневропатии, при которой 
в различных соотношениях и ва-
риациях сочетаются признаки 
токсической и  тиаминдефицит-
ной полиневропатии. Результаты 
исследований указывают, что на 
ранних стадиях алкогольной по-
линевропатии вследствие прямо-
го токсического действия этанола 
и  его метаболитов в  отсутствие 
дефицита питания и нарушений 
всасывания в  кишечнике стра-
дают тонкие волокна нервов ног, 
проводящие болевую и темпера-
турную чувствительность. При 
прогрессировании заболевания 
и  присоединении дефицита ви-
таминов группы В в патологичес-
кий процесс вовлекаются толстые 
хорошо миелинизированные про-
приоцептивные и  двигательные 
волокна периферических нервов 
[7, 8, 17].

Диагностика
Клинические симптомы алко-
гольной полиневропатии неспе-
цифичны, поэтому при поста-
новке диагноза важно оценить 
наркологический статус и  пита-
ние пациента. Лабораторные по-
казатели, как правило, отражают 
степень поражения печеночной 
ткани вследствие алкогольной ин-
токсикации. Ранним признаком 
поражения печени считается по-
вышенный уровень печеночных 
трансаминаз (аспартат- и алани-
наминотрансферазы) или гамма-
глутамилтранспептидазы. Для 
уточнения наличия дефицита ти-
амина и других витаминов группы 
В производится исследование их 
концентрации в сыворотке крови. 
Дефицит тиамина подтвержда-
ется также снижением транске-
толазной активности эритроци-

тов, коррелирующей с  уровнем 
тиамина в  крови. Исследование 
цереброспинальной жидкости, 
как правило, изменений не вы-
являет [18]. Основным методом 
диагностики алкогольной поли-
невропатии признана электро-
нейромиография, которая позво-
ляет объективизировать уровень, 
характер и  степень поражения 
периферических нервов. Для ал-
когольной полиневропатии ха-
рактерна генерализованная сим-
метричная сенсорно-моторная, 
преимущественно дистальная ак-
сонопатия с признаками вторич-
ной миелинопатии. 
При проведении стимуляцион-
ной электронейромиографии 
может обнаруживаться сниже-
ние амплитуды потенциалов 
действия чувствительных и дви-
гательных нервов, что отража-
ет поражение осевого цилиндра 
нервного волокна – аксонопатию. 
Кроме того, отмечается уменьше-
ние скорости распространения 
возбуждения по двигательным 
и чувствительным волокнам нер-
вов конечностей в  дистальных 
и  проксимальных отделах, что 
является признаком миелинопа-
тии. Указанные изменения могут 
наблюдаться у пациентов, не име-
ющих клинических признаков 
алкогольной полиневропатии, то 
есть на субклинической стадии 
поражения нервов конечностей. 
По мере прогрессирования забо-
левания и  нарастания невроло-
гического дефицита в сенсорной 
и  моторной сферах снижаются 
значения амплитуд моторных 
и сенсорных ответов и скорости 
распространения возбуждения 
по нервам. У пациентов с острой 
и подострой формой алкогольной 
полиневропатии, обусловленной 
дефицитом тиамина, отмечается 
более выраженное снижение ам-
плитуды моторного ответа и ско-
рости распространения возбуж-
дения по двигательным волокнам 
нервов конечностей по сравне-
нию с аналогичными показателя-
ми при токсической алкогольной 
полиневропатии. Указанные ре-
зультаты электронейромиогра-
фии коррелируют с  более выра-

женным двигательным дефектом 
у пациентов с тиаминдефицитной 
полиневропатией [7, 19–21].
В диагностике различных клини-
ческих форм алкогольной поли-
невропатии используется также 
игольчатая электромиография, 
которая позволяет количественно 
оценить параметры потенциалов 
действия двигательных единиц 
и выявить признаки денервации 
в  мышце, обусловленные пора-
жением аксона,  – положитель-
ные острые волны, потенциалы 
фибрилляций.
Однако следует учитывать, что 
отсутствие патологических из-
менений по данным электроней-
ромиографии еще не означает 
отсутствие поражения перифери-
ческих нервов. Метод электроней-
ромиографии позволяет оценить 
состояние толстых миелинизиро-
ванных волокон периферических 
нервов. В  то же время при хро-
нической токсической форме ал-
когольной полиневропатии пора-
жаются преимущественно тонкие 
слабомиелинизированные или 
немиелинизированные волокна, 
поэтому в  этих случаях показа-
тели электронейромиографии 
остаются в пределах нормы. Для 
диагностики поражения тонких 
волокон периферических нервов 
используются следующие методи-
ки: количественное сенсорное тес-
тирование, лазерные вызванные 
потенциалы, вызванные потенци-
алы на термическую стимуляцию, 
исследование интраэпидермаль-
ных нервных волокон.

Учитывая доказанную роль 
окислительного стресса в патогенезе 
алкогольиндуцированного поражения 
периферических нервов, обоснованно 
использование антиоксидантов. 
Наиболее широко применяются при 
лечении полиневропатии алкогольного 
генеза препараты альфа-липоевой 
кислоты, в частности Эспа-Липон
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Лечение
Учитывая многофакторность ме-
ханизмов патогенеза алкогольной 
полиневропатии, а  также соче-
танное поражение печени и желу-
дочно-кишечного тракта, лечение 
во всех случаях требует комплекс-
ного подхода под наблюдением 
врачей различных специальнос-
тей: невролога, терапевта, гепато-
лога, гастроэнтеролога. Прогноз 
при алкогольной полиневропатии 
в большинстве случаев благопри-
ятный, неврологические функ-
ции восстанавливаются, однако, 
как правило, сохраняется резиду-
альный неврологический дефект. 
Кроме того, для лечения требует-
ся длительный период времени, 
поскольку аксональная регенера-
ция и коллатеральный спраутинг 
протекают медленно [7, 22].
Обязательное условие эффек-
тивного лечения алкогольной 
полиневропатии, как и  других 
проявлений алкогольной болез-
ни,  – полный отказ от употреб-
ления алкогольных напитков, 
восстановление полноценного 
сбалансированного питания с до-
статочным количеством витами-
нов и белка, а также физическая 
реабилитация пациента. 
У многих пациентов, страдающих 
алкогольной полиневропатией, 
отмечается невропатический бо-
левой синдром. В терапии невро-
патических болей используются 
препараты из группы антидепрес-
сантов и  антиконвульсантов, 
а  также их комбинации. Среди 
антидепрессантов наибольшую 
эффективность в лечении невро-
патических болей доказали три-
циклические антидепрессанты 
(амитриптилин), а также ингиби-
торы обратного захвата серотони-
на и норадреналина – дулоксетин 
и  венлафаксин (уровень доказа-
тельности В). Альтернативу пред-
ставляет терапия антиконвуль-
сантами – прегабалином (уровень 
доказательности А), габапенти-
ном (уровень доказательности В). 
Меньшую эффективность в кли-
нических исследованиях показа-
ли антиконвульсанты из группы 
вальпроевой кислоты и  ламот-
риджин [7, 8, 11].

Антиоксиданты в лечении 
алкогольной полиневропатии
Учитывая доказанную роль окис-
лительного стресса в  патогенезе 
алкогольиндуцированного пора-
жения периферических нервов, 
обоснованно использовать препа-
раты из группы антиоксидантов. 
Наиболее широко применяются 
при лечении полиневропатии ал-
когольного генеза препараты аль-
фа-липоевой (тиоктовой) кисло-
ты, в частности Эспа-Липон. 
Альфа-липоевая кислота была от-
крыта E.E. Snell и соавт. в 1937 г., 
которые обнаружили, что опре-
деленные бактерии нуждаются 
для роста в  экстракте картофе-
ля [23]. В 1951 г. L.J. Reed и соавт. 
выделили так называемый кар-
тофельный фактор роста (альфа-
липоевую кислоту), и вскоре было 
показано участие альфа-липоевой 
кислоты как коэнзима в  цикле 
Кребса и  в  элиминации свобод-
ных радикалов [24]. Изначально 
альфа-липоевая кислота была 
известна как незаменимый био-
химический кофактор для ми-
тохондриальных ферментов. 
Однако в последнее десятилетие 
было обнаружено, что альфа-ли-
поевая кислота и промежуточный 
продукт ее обмена дигидролипое-
вая кислота являются мощными 
антиоксидантами. 
Уникальность альфа-липоевой 
кислоты как антиоксиданта за-
ключается в способности: 
1) напрямую элиминировать сво-
бодные радикалы; 
2) регенерировать эндогенные ан-
тиоксиданты, такие как глутати-
он, витамины Е и С;
3) редуцировать продукцию сво-
бодных радикалов благодаря ме-
талл-хелатной активности. 
С лечебными целями альфа-ли-
поевую кислоту впервые начали 
использовать в  1966 г. клини-
цисты Германии для лечения 
диабетической полиневропа-
тии и  цирроза печени, так как 
были получены данные о низком 
уровне альфа-липоевой кислоты 
у этой категории пациентов [25]. 
На животных моделях экспери-
ментального диабета было дока-
зано, что альфа-липоевая кислота 

улучшает эндоневральный кро-
воток и  проводимость по нерву 
[25]. За десятилетия клинического 
применения альфа-липоевой кис-
лоты накоплены многочисленные 
доказательства ее эффективности 
в отношении симптомов диабети-
ческой полиневропатии. 
В то же время работы по изуче-
нию эффективности альфа-липо-
евой кислоты при алкогольной 
полиневропатии пока единичны. 
Показано, что альфа-липоевая 
кислота эффективна у 70% паци-
ентов с алкогольной полиневро-
патией. Она влияет на полимо-
дальные сенсорные и  моторные 
симптомы, обусловленные пора-
жением различных волокон пе-
риферических нервов [25]. Кроме 
того, имеются доказательства 
прямого действия альфа-липое-
вой кислоты при этанол-обуслов-
ленной нейротоксичности in vivo 
[25, 26].
Лечение, как правило, начинают 
с  внутривенного введения аль-
фа-липоевой кислоты в суточной 
дозе 600 мг в течение 14–15 дней. 
В дальнейшем переходят на таб-
летированные формы препара-
тов. Эспа-Липон рекомендовано 
принимать в дозе 600 мг в сутки 
утром натощак, продолжитель-
ность приема определяется кон-
кретной клинической ситуацией 
и  обычно варьирует от двух до 
шести месяцев. Препарат в боль-
шинстве случаев хорошо перено-
сится пациентами и практически 
не вызывает побочных эффектов.

Роль витаминов группы В 
в лечении пациентов с алкогольной 
полиневропатией
Витамины группы В, прежде всего 
В1 (тиамин), В6 (пиридоксин), В12 
(цианокобаламин), относятся 
к  нейротропным и  многие годы 
широко применяются в лечении 
заболеваний центральной и  пе-
риферической нервной системы. 
Учитывая, что снижение концен-
трации тиамина (и в ряде случа-
ев других витаминов группы В) 
в крови отмечается у 40–80% лиц 
с хроническим алкоголизмом [27], 
а при тиаминдефицитной (острой 
и подострой) форме алкоголь-
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ной полиневропатии дефицит 
витамина В1 является ведущим 
патогенетическим фактором ее 
развития, применение витаминов 
группы В в лечении алкогольной 
полиневропатии патогенетичес-
ки обосновано. Перед началом 
лечения желательно определить 
концентрацию тиамина в  крови 
или оценить активность транс-
кетолазы эритроцитов [7, 27]. 
Витамины группы В могут назна-
чаться и в отсутствие их дефицита 
в связи с активным участием этой 
группы витаминов в биохимичес-
ких процессах, обеспечивающих 
нормальную деятельность струк-
тур нервной системы [28].
На практике при лечении алко-
гольной полиневропатии наибо-
лее часто используют комбини-
рованные препараты витаминов 
группы В. Помимо тиамина в их 
состав входят пиридоксин (вита-
мин В6) и  цианокобаламин (ви-
тамин В12). Экспериментальные 
и клинические исследования по-
казали, что компоненты комбини-
рованных препаратов витаминов 
группы В потенцируют действие 
друг друга [27]. 
Активная форма тиамина – дифос-
фат тиамина необходим для окис-
лительного декарбоксилирования 
кетокислот (пировиноградной 
и молочной), синтеза ацетилхоли-
на. Ацетилхолин участвует в  уг-
леводном обмене и  обеспечении 
аксонального транспорта, опре-
деляющего регенерацию нервной 
ткани, а также оказывает регули-
рующее воздействие на трофику 
нервной системы. Тиамин при ал-
когольной невропатии, восполняя 
возникший дефицит и восстанав-
ливая активность ключевых фер-
ментов, позволяет приостановить 
прогрессирование полиневропа-
тии и способствует более полному 
и  быстрому восстановлению не-
врологического дефицита.
Фосфорилированная форма пи-
ридоксина служит кофактором 
более чем к 100 ферментам, при-
нимает участие в синтезе различ-
ных медиаторов: катехоламинов, 
гистамина и  гамма-аминомасля-
ной кислоты. В фосфорилирован-
ной форме препарат обеспечивает 

процессы декарбоксилирования, 
переаминирования, дезамини-
рования аминокислот, участвует 
в синтезе белка, ферментов, гемо-
глобина, простагландинов, улуч-
шает всасывание ненасыщенных 
жирных кислот, снижает уровень 
холестерина и  липидов в  крови, 
улучшает сократимость миокар-
да, способствует превращению 
фолиевой кислоты в ее активную 
форму. Кроме того, он увеличи-
вает внутриклеточные запасы 
магния, играющего важную роль 
в обменных, в частности энерге-
тических, процессах в  нервной 
системе. 
Витамин В12 участвует в  строи-
тельстве белковых и  жировых 
структур миелиновой оболочки 
нервного волокна, в  составе ко-
ферментов способствует репли-
кации и росту клеток. Витамин B12 
и метионин (а также витамин С) 
играют важную роль в  работе 
центральной и  периферической 
нервной системы, участвуя в об-
мене веществ при выработке мо-
ноаминов [27–29].
В контролируемых исследованиях 
доказана эффективность комплек-
са витаминов группы В в терапии 
позитивных и негативных симп-
томов алкогольной полиневро-
патии [28]. Следует отметить, что 
в исследования включались паци-
енты, имевшие сенсорную форму 
полиневропатии. Можно предпо-
ложить, что основной причиной 
повреждения периферических 
нервов было токсическое дейст-
вие этанола, а не дефицит тиами-
на. Полученный терапевтический 
эффект подтверждает целесооб-
разность назначения витаминов 
группы В пациентам с хроничес-
кой алкогольной интоксикацией 
при наличии полиневропатии не-
зависимо от ее патогенетических 
механизмов (токсического или де-
фицита тиамина). Учитывая, что 
дефицит витаминов группы В иг-
рает ведущую роль в  развитии 
и  других клинических форм по-
ражения нервной системы при ал-
коголизме (энцефалопатия Гайе – 
Вернике – Корсакова, алкогольная 
деменция), их целесообразно на-
значать также и в этих случаях.

Ограничивает применение во-
дорастворимой формы тиами-
на внутрь в  терапевтических 
дозах его относительно низкая 
биодоступность: водораствори-
мый тиамин плохо всасывается 
и частично разрушается тиами-
назой кишечника, в котором он 
в  основном абсорбируется. При 
увеличении дозы водораствори-
мого тиамина возникает эффект 
«насыщения», когда, несмотря 
на повышение дозы, его концен-
трация в крови существенно не 
увеличивается, что объясняется 
блокированием его переноса из 
кишечника в кровь. После повы-
шения концентрации тиамина 
в крови более 2 мкмоль/л актив-
ный натрийзависимый транс-
порт сменяется на менее эффек-
тивную пассивную диффузию. 
Максимально возможная абсор-
бция из желудочно-кишечного 
тракта составляет 10%, а за сутки 
способно всосаться не более 
15  мг. При высоких концентра-
циях в  крови тиамин активно 
выводится почками практически 
в неизмененном виде. 
Решением данной проблемы стало 
создание жирорастворимых форм 
тиамина, не имеющих недостатков, 
свойственных водорастворимой 
пероральной форме витамина В1. 
Такие формы были синтезирова-
ны в Японии в 1950-х гг. для пре-
дотвращения пандемии болезни 
бери-бери, и вся группа жирорас-
творимых тиаминов была названа 
аллитиаминами. Бенфотиамин 
среди всех аллитиаминов обла-
дает наибольшей биодоступнос-
тью и наименьшей токсичностью, 
проникая в  организм по меха-
низму пассивной дозозависимой 

У 70% пациентов с алкогольной 
полиневропатией эффективна  
альфа-липоевая кислота. Она влияет  
на полимодальные сенсорные  
и моторные симптомы, обусловленные 
поражением различных волокон 
периферических нервов
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диффузии, он имеет практически 
100%-ную биодоступность. Кроме 
того, бенфотиамин не разрушает-
ся тиаминазами кишечника, что 
позволяет достичь максимально-
го эффекта при его применении. 
Установлено, что бенфотиамин 
увеличивает активность фермента 
транскетолазы [27, 28, 30, 31].
В контролируемом исследова-
нии BAP 1 STUDY была доказана 
эффективность бенфотиамина 
в  отношении чувствительных 
и двигательных проявлений алко-
гольной полиневропатии [30, 31].
Кроме того, в  середине ХХ в. 
был установлен анальгетический 
эффект витаминов группы В. 
Предполагают, что наиболее вы-
ражены анальгетические свойст-
ва у  витамина B12. По результа-
там современных исследований, 
бенфотиамин также достоверно 
уменьшает интенсивность боле-
вого синдрома при алкогольной 
полиневропатии [32]. 
Экспериментальные работы 
показали, что под действием 
комбинации витаминов груп-
пы В происходит ингибирование 
ноцицептивных ответов, вы-
званных формальдегидом, чего 
не наблюдается после введения 
налоксона. Полагают, что анти-
ноцицептивный эффект комби-
нированного витаминного ком-
плекса может быть обусловлен 
угнетением синтеза и/или блоки-
рованием действия воспалитель-
ных медиаторов. 
Установлено, что комплекс вита-
минов группы В усиливает дейст-
вие главных антиноцицептивных 
нейромедиаторов – норадренали-
на и серотонина. Кроме того, в эк-
сперименте на животных обнару-
жено подавление ноцицептивных 
ответов не только в заднем роге 
спинного мозга, но и в зритель-
ном бугре. 

Клинически и на эксперименталь-
ных моделях было показано, что 
витамины группы В  усиливают 
анальгетический эффект нестеро-
идных противовоспалительных 
препаратов, антиконвульсантов 
и  антидепрессантов при невро-
патических болевых синдромах. 
Учитывая значительную распро-
страненность невропатической 
боли у пациентов с алкогольной 
полиневропатией, анальгетичес-
кий эффект комплекса витаминов 
группы В имеет важное терапев-
тическое значение.

Лекарственные формы и пути 
введения витаминов группы В
Можно проводить монотера-
пию витаминами В1, В6 или В12. 
Существуют их водорастворимые 
формы для парентерального вве-
дения и для приема внутрь в виде 
таблеток или драже. Для быстрого 
достижения высокой концентра-
ции витаминов в  крови и  цито-
плазме клеток предпочтение отда-
ется парентеральному введению 
больших доз водорастворимых 
форм витаминов группы В. 
Однако при алкогольной поли-
невропатии целесообразно при-
менение витаминов группы В не 
по одному, а в комплексе. Широко 
известным комбинированным 
препаратом витаминов груп-
пы  В  является Мильгамма (ам-
пулы), которая содержит 100  мг 
тиамина, 100 мг пиридоксина 
и  1000 мкг цианокобаламина. 
Учитывая, что дефицит тиамина 
при алкогольной полиневропа-
тии во многих случаях разви-
вается вследствие нарушений 
всасывания в  кишечнике, лече-
ние тяжелых форм алкогольной 
полиневропатии целесообразно 
начинать с парентерального вве-
дения препарата. Это обеспечи-
вает более быстрое и гарантиро-

ванное наступление лечебного 
эффекта. Мильгамму обычно на-
значают внутримышечно по 2 мл 
(одна ампула) в  течение десяти 
дней. Препарат Мильгамма имеет 
малый объем ампулы (всего 2 мл), 
а также в его состав входит мест-
ный анестетик лидокаин (20 мг), 
что позволяет сделать инъекции 
практически безболезненными 
и повысить приверженность па-
циентов терапии [28]. 
После парентерального введе-
ния необходимо закрепить эф-
фект пероральным приемом 
витаминов группы В, для чего 
можно использовать препарат 
Мильгамма композитум, содер-
жащий 100 мг липофильного 
бенфотиамина и  100  мг пири-
доксина. Стандартный лечебный 
курс подразумевает прием трех 
драже в сутки в течение двух-трех 
месяцев. 
Во всех случаях пациенты с  ал-
когольной полиневропатией 
нуждаются в  непрерывном дол-
говременном приеме тиамина. 
Назначая комбинированные пре-
параты, следует учитывать, что 
при длительном применении вы-
соких доз пиридоксина возникает 
риск развития токсической сен-
сорной полиневропатии [27, 28]. 
Для продолжительной поддержи-
вающей терапии алкогольной по-
линевропатии особенно подходит 
препарат Бенфогамма, который 
содержит 150 мг бенфотиамина 
и принимается по одному драже 
в сутки на протяжении длитель-
ного времени.
Таким образом, результатами 
контролируемых клинических ис-
следований доказана патогенети-
ческая обоснованность, эффектив-
ность и безопасность применения 
комбинированных препаратов ви-
таминов группы В при алкоголь-
ной полиневропатии. 
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Here we discuss epidemiology, clinical manifestations, diagnostic tools and treatment of the alcohol 
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