
Сахарным диабетом (СД) страдает 8,5% взрослого на-

селения земного шара. В 2012 г. СД стал причиной смерти

1,5 млн человек [1]. На борьбу с СД и его осложнениями

ежегодно выделяется 727 млрд долларов, что составляет 12%

всех расходов в сфере здравоохранения [2]. Частым ослож-

нением СД являются различные варианты поражения пери-

ферической нервной системы (ПНС), которые отличаются

как по клинической симптоматике, так и по патогенезу. Со-

гласно последней классификации, предложенной Амери-

канской диабетической ассоциацией, различают следую-

щие формы ПНС: 1) генерализованная диабетическая по-

линевропатия (ДПН, с поражением соматических и авто-

номных нервных волокон); 2) фокальная и мультифокаль-

ная ДПН (краниальные невропатии, моно- и множествен-

ные невропатии нервов рук и ног); 3) радикулопатия (груд-

ная) и радикулоплексопатия (пояснично-крестцовая, шей-

но-плечевая) [3].

Радикулоплексопатии являются особым вариантом

ДПН. Диабетическая пояснично-крестцовая радикулопле-

ксопатия (ДПКРП, синдром Брунса–Гарланда, прокси-

мальная диабетическая амиотрофия) впервые описана в

1890 г. L. Bruns, а в 1950 г. Н. Garland ввел термин «диабети-

ческая амиотрофия» [4]. ДПКРП – редкое осложнение СД

(развивается у 1% пациентов). Она встречается в основном

при СД 2-го типа, характеризуется острым началом в виде

интенсивной невропатической боли в ягодице и бедре с по-

следующим развитием слабости преимущественно в про-

ксимальных отделах [4,5,6]. Боль и двигательные наруше-

ния локализуются в одной ноге, значительно реже отмеча-

ются двустороннее поражение, а также вовлечение мышц

рук и грудных нервов [5]. Чувствительные нарушения обыч-

но представлены минимально в виде гипестезии по перед-

невнутренней поверхности бедер. Развитию заболевания

нередко предшествует резкая потеря (иногда до 20–30 кг)

массы тела [5]. При электронейромиографии (ЭНМГ) вы-

являются признаки аксонопатии – снижение амплитуды

М- и S-ответа при стимуляции двигательных и чувствитель-

ных волокон периферических нервов. При игольчатой

электромиографии регистрируются потенциалы фибрилля-

ции (ПФ) как признак текущего денервационного процес-
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са, а также увеличение длительности и амплитуды потенци-

алов двигательных единиц (ПДЕ). В трети случаев может

наблюдаться повышение уровня белка в цереброспиналь-

ной жидкости (ЦСЖ), иногда значительное (>1 г/л) [7]. 

Развитие диабетической радикулоплексопатии не за-

висит от тяжести течения СД: у таких пациентов отмечены

меньшая продолжительность, лучший контроль гликемии и

не столь выраженные системные осложнения по сравнению

с пациентами с классической ДПН [4]. Это объясняется

различными патофизиологическими механизмами пораже-

ния ПНС. М. Raff и М.К. Asbury [8] впервые обнаружили

микроваскулит и ишемические инфаркты при исследова-

нии препаратов нервов пояснично-крестцового сплетения,

предложив ишемическую теорию этиопатогенеза диабети-

ческой радикулоплексопатии. В последующих исследова-

ниях эта теория была подтверждена: выявлено ишемиче-

ское повреждение нервов и корешков, в основе которого ле-

жит аутоиммунное поражение vasa nervorum с развитием ми-

кроваскулитов и периваскулитов. Сходные патоморфологи-

ческие изменения определяются при идиопатических ауто-

иммунных плексопатиях без СД, что позволяет говорить об

общем механизме развития этих состояний [4, 5, 9]. 

Диабетическая шейная радикулоплексопатия (ДШРП)

была впервые описана только в 1980 г. [4]. Симптомы пора-

жения верхних конечностей имеются у 10–30% пациентов с

ДПКРП. Это позволило предположить, что ДШРП являет-

ся вариантом диабетической радикулоплексопатии [4, 10].

При этом ДШРП может предшествовать клиническим сим-

птомам ДПКРП, сопутствовать им или развиваться на 3 нед –

15 мес позже [11]. Наиболее полный анализ, включивший

85 пациентов с ДШРП, представлен R. Massie и соавт. [10].

У пациентов с ДШРП наблюдается более острое начало, но

и более быстрое восстановление по сравнению с пациента-

ми с ДПКРП. Клинические симптомы и течение заболева-

ния при ДШРП и ДПКРП сходны, что позволяет объеди-

нить их в общую группу диабетических радикулоплексопа-

тий. У 20% пациентов наблюдались повторные эпизоды бо-

ли и мышечной слабости [9, 12].

Приводим собственное клиническое наблюдение, ко-

торое демонстрирует разнообразие поражения ПНС у паци-

ентки с декомпенсированным СД 2-го типа. 

Клиническое наблюдение 
Пациентка Х., 53 лет, поступила в Клинику нервных бо-

лезней им. А.Я. Кожевникова. На фоне СД 2-го типа остро

развилась шейно-плечевая радикулоплексопатия в сочетании с

множественной мононевропатией нервов рук и ног. При по-

ступлении предъявляла жалобы на интенсивную жгучую боль в

левой половине шеи, надплечье, плече и наружной поверхности

левой руки (до 8 баллов по визуальной аналоговой шкале, ВАШ),

слабость в мышцах левой руки, больше в проксимальных отде-

лах, неловкость в I и II пальцах правой кисти, онемение и по-

калывание в пальцах ног, нарушение сна, общую слабость, жа-

жду, сухость во рту, снижение массы тела на 10 кг. 

Пациентка в течение 10 лет страдает СД 2-го типа, по

поводу которого нерегулярно принимала сиофор 1000 мг 2 раза

в сутки, форсига 10 мг, випидия 25 мг. Гликемия в пределах

8,0–14,0 ммоль/л. Боль возникла внезапно за 1,5 мес до посту-

пления, без определенных провоцирующих факторов. Лечилась

амбулаторно по месту жительства: боль была расценена как

импиджмент-синдром, в связи с чем проведена околосустав-

ная лечебная блокада (дипроспан и новокаин), после которой

боль несколько уменьшилась, однако развилась мышечная сла-

бость в проксимальных отделах левой руки. 

Соматический статус: повышенного питания. Арте-

риальное давление –130/80 мм рт. ст., частота сердечных

сокращений – 100 в минуту. Запах ацетона в выдыхаемом

воздухе.

Пациентка в сознании, контактна. Менингеальных зна-

ков нет. Краниальная иннервация интактна. В левой руке –

снижение силы в проксимальных отделах до 1–2 баллов, в дис-

тальных отделах до 3–4 баллов, в ульнарной группе мышц – до

2 баллов. В правой руке в проксимальных отделах сила мышц

достаточная; выявлено значительное снижение силы длинного

сгибателя большого пальца справа и глубокого сгибателя паль-

цев до 2 баллов. Сухожильные рефлексы на левой руке не вызы-

ваются, на правой – рефлексы с m. biceps и m. triceps средней

живости, карпорадиальный рефлекс отсутствует. В ногах

коленные рефлексы снижены, ахилловы отсутствуют. Сни-

жение мышечной силы в разгибателях левой стопы до 3 баллов,

в остальных мышцах ног сила достаточная. Гипотрофия дель-

товидной, двуглавой и трехглавой мышц плеча и мышц пред-

плечья слева, мышц тенара справа и легкие гипотрофии мел-

ких мышц стоп. Снижение мышечного тонуса в левой руке.

Отмечаются гипестезия по наружной поверхности левого

плеча, гипералгезия с дизестезией в левой кисти, в ногах – ги-

палгезия по типу «носков» с двух сторон. Невропатический бо-

левой синдром (7 баллов по Douleur Neuropathique 4 Questions,

DN4). Вибрационная чувствительность у основания большого

пальца кисти слева снижена до 5 баллов, справа – 7 баллов, у

основания большого пальца стопы слева – 0 баллов, справа – 

4 балла. Отмечено снижение суставно-мышечного чувства в

ногах, больше слева. В пробе Ромберга неустойчива с закрыты-

ми глазами. Координаторные пробы выполняет удовлетвори-

тельно. Тазовые функции не нарушены.

Данные лабораторных исследований 
Общий анализ крови: увеличение СОЭ до 46 мм/ч (норма

0–30 мм/ч). Общий анализ мочи: повышение уровня глюкозы до

353,85 ммоль/л (норма <0,8 ммоль/л), кетоновые тела ++. Би-

охимический анализ крови: повышение уровня глюкозы крови до

10,15 ммоль/л (норма 3,9–5,85 ммоль/л), уровня гликированно-

го гемоглобина до 10% (норма 4–6%), уровень общего холесте-

рина – 6,88 ммоль/л (норма 3,2–5,6 ммоль/л), липопротеинов

низкой плотности – 4,54 ммоль/л (норма <4,2 ммоль/л) и ли-

попротеинов очень низкой плотности – 1,41 ммоль/л (норма

0,19–0,77 ммоль/л), снижение содержания липопротеинов вы-

сокой плотности до 0,93 ммоль/л (норма >1,56 ммоль/л). Ке-

тоацидоз, увеличение осмолярности плазмы до 307,7 мосм/л.

Anti-Borrelia IgG, IgM не обнаружены. ANA-профиль (25 анти-

генов), антитела к миелопероксидазе, протеиназе 3, клубоч-

ковой базальной мембране не выявлены. Анализы на ВИЧ, гепа-

тит В и С, сифилис отрицательные. Анализ ЦСЖ: белок –

0,17 0/00, глюкоза: 120 мг%, цитоз 8/3: лимфоциты – 7, ней-

трофилы – 1, атипичные клетки не определяются.

Данные инструментальных методов исследования 
УЗИ плечевых сплетений: признаки диффузной левосто-

ронней плечевой плексопатии слева с уровня вентральных вет-

вей СV–VIII. Справа плечевое сплетение утолщено на уровне над-

ключичного сегмента с пролонгацией изменений в виде утолще-

ния вторичного латерального пучка. 

ЭНМГ нервов рук и ног: выявляется поражение моторных

волокон подмышечного, срединного, левого и правого малоберцо-
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вых нервов по смешанному аксонально-

демиелинизирующему типу, левого лок-

тевого нерва, лучевого и срединного нер-

вов справа по типу аксонопатии, право-

го большеберцового нерва по типу миели-

нопатии. При исследовании левого сре-

динного нерва – большой процент выпа-

дений F-волн, что свидетельствует о

вовлечении проксимальных отделов нер-

ва. При исследовании сенсорных волокон

левого локтевого нерва ответ не полу-

чен, при этом показатели чувствитель-

ных волокон срединного и лучевого нервов

справа в пределах нормы. На ногах выяв-

лен смешанный аксонально-демиелини-

зирующий характер поражения сенсор-

ных волокон (табл. 1, 2). 

Игольчатая ЭМГ (m. deltoideus

sin., m. abductor pollicis brevis sin., m.

interosseus dorsalis I sin., m. tibialis anteri-

or sin., m. quadriceps femores dext.): во

всех исследованных мышцах регистри-

ровались ПДЕ увеличенной амплитуды.

Параметры средней длительности 

ПДЕ – на нижней границе возрастной

нормы. В большинстве исследованных

мышц определялись спонтанная двига-

тельная активность в виде ПФ и поло-

жительные острые волны. Заключение:

невральный уровень поражения с при-

знаками текущей денервации. 

ЭКГ: синусовая тахикардия, час-

тота сердечных сокращений – 120 в ми-

нуту; гипертрофия левого желудочка.

Компьютерная томография (КТ) органов грудной клет-

ки: без изменений. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) шейного от-

дела позвоночника: признаки спондилоартрита шейного отде-

ла позвоночника, протрузия межпозвоночного диска СVI–VII.

МРТ головного мозга: признаки единичных очаговых изменений

белого вещества головного мозга сосудистого генеза.

МРТ плечевых сплетений с контрастированием, в стан-

дартных последовательностях FSЕ, SE (в Т1- и Т2-взвешенном

изображении) в режиме STIR: на всем видимом протяжении –

от отхождения спинного мозга, на уровне межпозвоночных от-

верстий СV–TI и дистальнее корешки, стволы и пучки плечевых

сплетений асимметрично утолщены, больше слева. Сигнал

диффузно гиперинтенсивный в Т2-импульсных последователь-

ностях. Анатомическая целостность структур не нарушена.

При исследовании с сосудистым контрастным усилением – ин-

тенсивное, пятнистого характера накопление контрастного

вещества структурами левого плечевого

сплетения и малоинтенсивное, пятни-

стого характера накопление контраст-

ного вещества структурами правого

плечевого сплетения (см. рисунок). 

Консультация офтальмолога: вы-

раженная непролиферативная диабе-

тическая ретинопатия с двух сторон.

Консультация эндокринолога: СД

2-го типа, декомпенсированный. Диабе-

тическая микроангиопатия: непролиферативная диабетиче-

ская ретинопатия, нефропатия. Хроническая болезнь почек

С2А2 стадии.

Консультация терапевта: артериальная гипертензия 

2-й степени, II стадии, риск 4. Дислипидемия. 

Таким образом, учитывая острое развитие заболевания

у пациентки с декомпенсированным СД 2-го типа, наличие в

клинической картине признаков поражения левого плечевого

сплетения, асимметричной множественной мононевропатии,

ЭНМГ-изменений (смешанное аксонально-демиелинизирующее

поражение нервов рук и ног), УЗИ- и МРТ-признаков пораже-

ния левого плечевого сплетения, отсутствие повышения уров-

ня белка в ЦСЖ, отрицательные результаты иммнунологиче-

ского обследования, был установлен клинический диагноз: диа-

бетическая шейно-плечевая радикулоплексопатия. Множест-

венная мононевропатия нервов рук. Дистальная диабетиче-

ская сенсорно-моторная полиневропатия. Кардиальная авто-

номная невропатия. 
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Таблица 1. Э Н М Г  д в и г а т е л ь н ы х  в о л о к о н  п е р и ф е р и ч е с к и х  н е р в о в

Стимулируемый нерв      М-ответ, мВ              Латентность, мс                   СРВ, м/с

Примечание. * – дистальная латентность; ** – резидуальная латентность; СРВ – скорость
распространения возбуждения; N – норма.

N. axillaris sin. 1,4 (N≥5,5) 6,0 (N≤4,6)* –

N. ulnaris sin. Отсутствует – –

N. radialis dext. 2,1 (N≥3,5) 2,9 (N≤2,5)** 60 (N≥50)

N. peroneus sin. 0,8 (N≥3,5) 4,2 (N≤2,5)** 32,0 (N≥40)

N. peroneus dext. 1,8 (N≥3,5) 4,0 (N≤2,5)** 37,0 (N≥40)

N.tibialis dext. 5,8 (N≥3,5) 3,3 (N≤2,5)** 27,0 (N≥40)

N. medianus dext. Отсутствует – –

N. medianus sin. 1,3 2,7 (N≤2,5)** 30 (N≥50,0)

Таблица 2. ЭНМГ чувствительных волокон  периферических  нервов

Стимулируемый нерв                          S-ответ, мкВ                             СРВ, м/с

N. medianus sin. 7,0 (≥7,0) 51,0 (N≥50)

N. medianus dext. Отсутствует –

N. ulnaris sin. Отсутствует –

N. radialis dext. 8,0 (≥5,6) 58 (N≥50)

N. peroneus superficialis sin. 2,0 (≥3,8) 35,0 (N≥44)

N.suralis dext. 4 (≥5,5) 42 (N≥46)

МРТ плечевых сплетений с контрастированием (а, б)

а б



В зарубежной литературе принят термин «диабетиче-

ская шейная радикулоплексопатия» (diabetic cervical radiculo-

plexus neuropathy). Нам представляется топографически более

обоснованным термин «диабетическая шейно-плечевая ради-

кулоплексопатия», так как ведущим в клинической картине

является поражение плечевого сплетения. 

Пациентка получала габапентин 1800 мг/сут, дулоксе-

тин 60 мг/сут, внутривенное введение тиоктовой кислоты

(Берлитион®) по 600 мг/сут, №10 с последующим переходом на

таблетированную форму по 600 мг/сут, витамины группы В.

От назначения глюкокортикоидов было решено воздержаться

в связи с декомпенсированным СД. На фоне лечения отмеча-

лась положительная динамика: уменьшение болевого синдрома

до 4 баллов по ВАШ, улучшение ночного сна. При повторном ос-

мотре через 4 нед после начала лечения подтвердилась несом-

ненная положительная динамика в виде уменьшения невропа-

тической боли до 2 баллов по ВАШ, увеличения силы в прокси-

мальных и дистальных отделах левой руки, увеличения объема

движений в плечевом суставе и кисти, мышцах-разгибателях

левой стопы. Сохранялась слабость мышц правой кисти (длин-

ного сгибателя большого пальца и глубокого сгибателя паль-

цев). Регрессировали нарушения поверхностной чувствитель-

ности в зоне иннервации левого подкрыльцового нерва, улучши-

лась вибрационная чувствительность в ногах. 

Обсуждение. Представленный клинический случай ха-

рактеризуется разнообразием поражения ПНС у пациентки

с декомпенсированным СД 2-го типа. Не отмечено прово-

цирующих факторов перед началом заболевания, хотя, по

данным литературы, в 57% случаев ДШРП развивалась пос-

ле хирургических вмешательств, вакцинации, травмы. На-

чало заболевания было острым и сопровождалось невропа-

тической болью в проксимальных отделах левой руки, что

изначально было расценено как патология околосуставных

мягких тканей левого плечевого сустава. Однако в течение

недели возникла слабость мышц правой руки. У пациентки

отмечалось вовлечение всех трех первичных стволов плече-

вого сплетения, с преобладанием верхнего. При ДШРП все

три первичных ствола плечевого сплетения могут вовле-

каться в равной степени; в 30% случаев, как и в нашем на-

блюдении, отмечается поражение всех трех стволов, но раз-

личие состоит в том, что мышечная слабость в дистальных

отделах рук более выражена по сравнению с проксимальны-

ми [10]. Поражение ПНС носило распространенный харак-

тер с вовлечением двигательной ветви правого срединного

нерва (переднего межкостного нерва), малоберцового нерва

слева, а также субклиническим повреждением правого пле-

чевого сплетения (по данным УЗИ и МРТ) и правого луче-

вого нерва (по данным ЭНМГ). В основе изолированного

поражения отдельных ветвей периферических нервов, как и

при радикулоплексопатии, лежит аутоиммунный васкулит с

развитием ишемии нервов. Выявлены клинические прояв-

ления изолированной слабости в мышцах-разгибателях ле-

вой стопы, что, вероятнее всего, является признаком моно-

невропатии на фоне имеющейся дистальной ДПН. По дан-

ным литературы, мышечная слабость при ДШРП также из-

начально носит локальный характер, но в последующем мо-

жет распространяться на другую конечность, грудные ко-

решки или пояснично-крестцовое сплетение [10]. 

Клиническая картина плечевой плексопатии в сочета-

нии с множественной мононевропатией требовала проведе-

ния тщательной дифференциальной диагностики. Опухоле-

вое поражение сплетения было исключено при КТ грудной

клетки. Частой причиной болевой плечевой плексопатии яв-

ляется аутоиммунная плечевая плексопатия (синдром Пер-

сонейджа–Тернера), патогенетически и морфологически

схожая с диабетическими радикулоплексопатиями. Разви-

тие заболевания у пациентки с СД, распространенный хара-

ктер поражения, который не ограничивается только плече-

вым сплетением, позволили исключить данный диагноз.

Учитывая множественное асимметричное поражение ПНС,

повышение СОЭ, проводилась дифференциальная диагно-

стика с системными заболеваниями, которые были исключе-

ны по результатам специфических иммунологических тестов.

Обсуждались атипичные варианты хронической вос-

палительной демиелинизирующей полирадикулоневропа-

тии (ХВДП) – самой частой недиабетической полиневропа-

тии у пациентов с СД [13]. К атипичным вариантам ХВДП

относится изолированное поражение отдельных нервов или

сплетений. Монофазное течение заболевания у пациентки с

СД 2-го типа, отсутствие повышения уровня белка в ЦСЖ и

ЭНМГ-признаков демиелинизации в отдельных клиниче-

ски пораженных нервах, а также улучшение без иммуномо-

дулирующей терапии позволили исключить диагноз ХВДП.

МРТ является важным и информативным исследова-

нием при патологии плечевых сплетений. Наиболее частые

МРТ-изменения при ДШРП: увеличение МР-сигнала раз-

личной интенсивности от нервов в Т2-режиме, причем па-

тология плечевых сплетений наблюдается даже там, где

клинически определяется поражение только перифериче-

ских нервов, как и у нашей пациентки при исследовании

правого плечевого сплетения. Также отмечалось вовлечение

шейных корешков, но реже по сравнению с плечевым спле-

тением. У нашей пациентки были выявлены утолщение

нервных корешков, пучков и стволов плечевого сплетения с

неравномерным накоплением контрастного вещества. 

В описанном нами случае имелись начальные призна-

ки кардиальной автономной невропатии в виде тахикардии

покоя, что требует более тщательного контроля гликемии,

проведения регулярных курсов антиоксидантной терапии и

профилактики сердечно-сосудистых осложнений.

Главным условием предупреждения и лечения всех

форм ДПН является достижение оптимальных значений

гликемии. В недавнем эпидемиологическом исследовании

было показано, что предиабет, в отличие от диабета, не являет-

ся фактором риска развития диабетических радикулоплексо-

патий, т. е. не только аутоиммунное воспаление, но и уро-

вень гликемии оказывает влияние на развитие данного за-

болевания [14]. Резкие колебания уровня сахара в крови

также оказывают повреждающее действие на нервные во-

локна. Учитывая декомпенсацию СД с развитием кетоаци-

доза пациентке была проведена коррекция гипогликемиче-

ской терапии с переходом на инсулинотерапию (инсулин

средней длительности действия 18 Ед 2 раза в день, инсулин

ультракороткого действия 3 раза в день, метформин 850 мг 

2 раза в день), на фоне которой гликемия натощак снизи-

лась до 6,7 ммоль/л. 

Для лечения невропатической боли при ДПН с пози-

ции доказательной медицины рекомендованы следующие

группы препаратов: антиконвульсанты (прегабалин, ок-

скарбазепин), антидепрессанты (дулоксетин, венлафаксин,

амитриптилин), опиоиды (с осторожностью из-за серьез-

ных побочных эффектов) [15]. Наша пациентка в связи с
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выраженной невропатической болью получала комбиниро-

ванную терапию (габапентин и дулоксетин) с положитель-

ным эффектом. 

Учитывая аутоиммунный характер воспаления и нали-

чие микроваскулита по результатам биопсии при диабети-

ческой радикулоплексопатии обсуждаются возможности

иммуномодулирующей терапии [4]. Хотя диабетическая ра-

дикулоплексопатия и считается монофазным, самоограни-

чивающимся заболеванием со спонтанным восстановлени-

ем, М.К. Pascoe и соавт. [9] у 44 пациентов с ДПКРП отме-

тили лучшие результаты на фоне иммуномодулирующей те-

рапии. В группе пациентов без лечения также произошли

положительные сдвиги, но гораздо медленнее и с сохране-

нием резидуального дефицита. Наиболее часто в исследова-

ниях и отдельных клинических наблюдениях оценивалась

эффективность внутривенного введения преднизолона [4,

16–18]. Есть данные о положительном эффекте внутривен-

ного введения IgG, в том числе у пациентов, не ответивших

на терапию глюкокортикоидами [19, 20]. Однако в кокрей-

новском обзоре 2017 г. убедительных доказательств эффек-

тивности иммуномодулирующей терапии при диабетиче-

ской радикулоплексопатии не получено [21].

Основным повреждающим механизмом перифериче-

ских нервов при гипергликемии является окислительный

стресс, обусловленный, с одной стороны, избыточным об-

разованием свободных радикалов, а с другой – слабостью

собственных антиоксидантных систем организма. Поэтому

основными патогенетическими препаратами при ДПН яв-

ляются антиоксиданты. В многочисленных контролируе-

мых клинических исследованиях продемонстрирована эф-

фективность альфа-липоевой кислоты (АЛК) в лечении

ДПН [22–24]. АЛК – мощный липофильный антиоксидант,

что определяет возможность ее терапевтического использо-

вания. При введении в организм АЛК восстанавливается в

основном из R(+)-изоформы до дигидролипоевой кислоты,

которая и обеспечивает главные терапевтические эффекты,

в частности за счет нейтрализации основного свободного

радикала – супероксида [25]. Внутривенное введение АЛК

приводит к достоверному уменьшению позитивных невро-

патических симптомов (боль, жжение, онемение и паресте-

зии), а также, что очень важно, к снижению неврологиче-

ского дефицита. На сегодняшний день внутривенное введе-

ние АЛК является единственным средством патогенетиче-

ской терапии ДПН с доказанной клинической эффективно-

стью (уровень рекомендаций А) [26]. 

Одним из препаратов АЛК является Берлитион® 600.

Препарат в дозе 600 мг вводят внутривенно капельно в те-

чение 10–15 дней. Затем рекомендуется продолжить прием

пероральной формы препарата. Пища может привести к

снижению максимальной концентрации АЛК в плазме и

увеличению времени до пика концентрации, поэтому таб-

летированную форму Берлитиона® следует принимать на-

тощак, за 30 мин до еды в дозе 600 мг/сут. Курс лечения

при приеме внутрь составляет минимум 2 мес, но может

быть и более длительным. Так, в плацебо-контролируемом

исследовании ALADIN II пациенты принимали АЛК в до-

зе 600 и 1200 мг в течение 2 лет. В группах, получавших

АЛК, была отмечена достоверная положительная динами-

ка электрофизиологических показателей [27]. В другом

двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании

NATAN-1 460 пациентов с ДПН принимали 600 мг АЛК

или плацебо в течение 4 лет. Показано достоверное умень-

шение неврологического дефицита в группе АЛК [28].

Значимых побочных эффектов при длительном приеме

препарата не зарегистрировано. 

Нашей пациентке было назначено внутривенное вве-

дение тиоктовой кислоты (Берлитион®) по 600 мг/сут, №10,

с последующим переходом на таблетированную форму по

600 мг/сут и рекомендацией продолжить лечение до 6 мес.

Длительный прием этого препарата обусловлен наличием у

пациентки сопутствующей ДПН и кардиальной автоном-

ной невропатии.

Прогноз при ДШРП благоприятный. Восстановление

двигательных функций, как правило, происходит в течение

2–9 мес, однако у части больных может сохраняться резиду-

альный дефект. У представленной пациентки также отмеча-

лись хорошее восстановление двигательных функций левой

руки, уменьшение болевого невропатического синдрома.

Таким образом, ДШРП является отдельной клиниче-

ской формой ДПН и представляет собой монофазное забо-

левание верхних конечностей с поражением двигательных и

чувствительных волокон периферических нервов, которое

начинается локально, с вовлечения плечевого сплетения, с

последующим повреждением нервов и/или сплетений дру-

гих конечностей. Прогноз у таких пациентов благоприят-

ный. Для улучшения функционального состояния перифе-

рических нервов и уменьшения невропатической боли при

данной патологии могут быть рекомендованы препараты

АЛК в виде ступенчатой терапии: сначала внутривенные

введения, а затем прием таблетированных форм.
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