
А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Злоупотребление алкоголем и алкогольная зависи-

мость представляют серьезную медико-социальную пробле-

му для многих стран мира. Хроническая алкогольная инто-

ксикация лежит в основе развития алкогольной болезни,

рассматриваемой как комплекс психических, неврологиче-

ских и соматических расстройств, связанных с регулярным

употреблением алкоголя [1]. Для женщин опасность предста-

вляют более 2–3 стандартных доз алкоголя в день, или 14 доз

в неделю, для мужчин – более 3–4 доз в день, или 21 доза в

неделю. Стандартная доза алкоголя – количество алкоголь-

ного напитка, эквивалентное 10 г чистого спирта [2].

Наиболее частыми проявлениями алкогольной болезни

являются поражение периферической нервной системы –
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Проблема злоупотребления алкоголем и его социальных и медицинских последствий сохраняет актуальность на протяжении мно-

гих лет. Поражение нервной системы относится к наиболее частым проявлениям алкогольной болезни. Действие этанола и его ме-

таболитов приводит к поражению всех отделов нервной системы и скелетных мышц. В статье представлен краткий обзор оте-

чественной и зарубежной литературы, посвященной неврологическим проявлениям хронической алкогольной интоксикации. Рас-

смотрены современные представления о патогенезе алкогольной невропатии (АПН). Обсуждаются различия в клинической карти-

не, течении и механизмах развития основных форм АПН – хронической токсической и остро-подострой, связанной с дефицитом

тиамина. Отмечены трудности диагностики повреждения периферических нервов, особенно на ранних стадиях заболевания, опи-

саны современные методы объективизации поражения тонких нервных волокон при хронической АПН. Представлены подходы к

терапии алкоголь-индуцированного поражения периферической нервной системы с учетом ведущих механизмов патогенеза. Осо-

бое внимание уделено часто применяемым при данной патологии комбинированным формам витаминов группы В и препаратам

альфа-липоевой кислоты, механизмам их терапевтического действия и оценке эффективности при АПН. 
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алкогольная полиневропатия (АПН, диагностируется у

50–70% пациентов) и алкогольная миопатия (у 40–60%) [3].

По данным разных авторов, у 9–76% лиц, злоупотребляю-

щих алкоголем, в течение 5 лет развиваются проявления

хронической АПН, а у 97–100% пациентов, страдающих ал-

когольной болезнью, обнаруживаются асимптомные фор-

мы полиневропатии [4, 5].

П а т о г е н е з  и  к л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  
п о р а ж е н и я  н е р в н о й  с и с т е м ы  
п р и  а л к о г о л ь н о й  б о л е з н и
В соответствии с ведущим механизмом патогенеза и

особенностями течения и клиническими проявлениями вы-

деляют две основные формы АПН: остро-подострую и хро-

ническую, которая встречается значительно чаще [5, 6].

К характерным проявлениям хронической АПН отно-

сятся нарушения чувствительности: дизестезии, чувство

жжения или горения в дистальных отделах ног, парестезии,

болезненность при пальпации, крампи мышц голеней и

стоп, возможно развитие синдрома «беспокойных ног» [1,

4]. Распространен невропатический болевой синдром, час-

тота которого при хронической АПН составляет около

30–40% [5]. Наиболее характерна дистальная мышечная

слабость, однако у большого числа пациентов отмечается и

проксимальная слабость, что, вероятно, обусловлено нали-

чием хронической алкогольной миопатии [6, 7]. У 50% па-

циентов даже при длительном течении заболевания двига-

тельные нарушения отсутствуют.

Вегетативные расстройства, такие как нарушение по-

тоотделения, тахикардия покоя, изменение окраски кож-

ных покровов, отечность и гиперпигментация кожи, дис-

трофические изменения ногтей, нарушения зрачковых ре-

акций, отмечаются у большинства пациентов [8].

При неврологическом обследовании чаще всего выяв-

ляются снижение болевой и температурной чувствительно-

сти по полиневропатическому типу, в случаях тяжелого те-

чения АПН возможно нарушение различных видов глубо-

кой чувствительности. Уже на ранних стадиях болезни воз-

никают снижение или выпадение ахилловых рефлексов, а

при ее прогрессировании – снижение или выпадение ко-

ленных рефлексов, сухожильных рефлексов с рук, присое-

динение слабости и гипотрофии мышц конечностей.

Морфологическую основу хронической АПН состав-

ляет преимущественно аксональная дегенерация со вторич-

ной миелинопатией [5, 9].

В недавно проведенных клинических исследованиях ус-

тановлено наличие у этанола и его метаболитов прямого дозо-

зависимого токсического влияния на вегетативные и сомати-

ческие нервные волокна. Оно реализуется за счет индуциро-

вания глутаматной нейротоксичности, активации процессов

свободнорадикального перекисного окисления липидов и

снижения активности антиоксидантных систем [10, 11]. Кро-

ме того, этанол и его токсичные метаболиты нарушают фор-

мирование нормальной конфигурации белков цитоскелета

нервного волокна, что замедляет аксональный транспорт [11,

12]. Чрезвычайно токсичным метаболитом этанола является

ацетальдегид, повреждающее действие которого на нейроны

осуществляется за счет подавления репликации ДНК клетки

и образования внутри клетки цитотоксических белков [12].

Хронический алкоголизм, особенно в случае запойно-

го течения, как правило, ассоциирован с дефицитом пита-

ния, развитием заболеваний желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ) и печени и, следовательно, с дефицитом витамина В1

(тиамин). Дефицит тиамина рассматривается в качестве ве-

дущего патогенетического механизма АПН с острым или

подострым течением [13, 14].

Тиамин – водорастворимый витамин, который не син-

тезируется в организме человека и незаменим в клеточном

метаболизме. Витамин В1 присутствует в организме в виде

свободного тиамина и различных фосфорилированных

форм. Тиамина пирофосфат – наиболее активная форма это-

го витамина. Этанол уменьшает всасывание тиамина в тон-

ком кишечнике, сокращает его запас в печени, снижает его

внутриклеточное фосфорилирование [15]. В ЦНС и перифе-

рической нервной системе тиамин участвует в поддержании

градиентов натрия и калия на клеточной мембране, что необ-

ходимо для нормального проведения нервного импульса. Ви-

тамин В1 является ингибитором фермента холинэстеразы,

расщепляющей медиатор ЦНС ацетилхолин. В результате де-

фицита витамина В1 снижается встраивание липидов в мие-

лин, нарушается биосинтез и метаболизм нейромедиаторов,

в нейронах образуются зоны с лактатацидозом и внутрикле-

точным накоплением кальция, которые потенцируют нейро-

токсический эффект этанола и его метаболитов [15, 16].

При тиамин-дефицитной полиневропатии, как пра-

вило, отмечается острое или подострое (в течение 1 мес)

развитие симптоматики, но возможно и длительное про-

грессирование (более 1 года). При этом ноги поражаются

практически в 100% случаев, а руки – более чем в 50%. 

У большинства пациентов отмечаются выраженные нару-

шения глубокой чувствительности, проявляющиеся син-

дромом сенситивной атаксии. Особенностью тиамин-дефи-

цитной полиневропатии является раннее появление и до-

минирование в клинической картине двигательных нару-

шений, которые представлены периферическим нижним

парапарезом или тетрапарезом, характерно снижение или

выпадение сухожильных и периостальных рефлексов. У ча-

сти больных в патологический процесс могут вовлекаться

черепные нервы, что проявляется легкими бульбарными и

глазодвигательными нарушениями. Болевой синдром и ве-

гетативная дисфункция встречаются реже и выражены зна-

чительно меньше, чем при хронической АПН [13, 14, 17].

У многих пациентов имеются и другие проявления де-

фицита тиамина, в частности поражение ЦНС – энцефало-

патия Вернике–Корсакова. Морфологической основой

данного острого состояния служит двусторонний симмет-

ричный геморрагический некроз в области подкорковых

церебральных структур (мамиллярные и медиальные ядра

гипоталамуса) [15, 16]. Диагностика энцефалопатии Верни-

ке–Корсакова, которая встречается при алкоголизме в

0,75–2,8% случаев, основывается на выявлении триады

синдромов – спутанности сознания, глазодвигательных на-

рушений (нистагм, сходящееся косоглазие, нарушение

зрачковых реакций) и атаксии. Заболевание развивается

остро или подостро, течение его носит прогредиентный ха-

рактер, летальность достигает 10–20% [9, 16]. Исходом эн-

цефалопатии Вернике–Корсакова может быть деменция,

однако при адекватной терапии тиамином восстанавлива-

ются глазодвигательные функции, в течение нескольких

дней или недель регрессируют апатия и сонливость. Нару-

шения ходьбы и памяти восстанавливаются существенно

медленнее, часто в неполном объеме. Нередко сохраняются
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мозжечковая атаксия и расстройства памяти различной сте-

пени выраженности. Мнестические нарушения носят изо-

лированный характер, другие высшие мозговые функции

остаются интактными, избирательно страдает память на те-

кущие и недавние события (фиксационная амнезия), отме-

чаются ложные воспоминания (конфабуляции) [8]. 

Помимо энцефалопатии Вернике–Корсакова и по-

линевропатии, дефицит тиамина может приводить к воз-

никновению мозжечковой дегенерации, дегенерации мо-

золистого тела (болезнь Маркьяфавы–Биньями), ретро-

бульбарной невропатии и поражению других черепных

нервов [8, 15, 16].

М е т о д ы  д и а г н о с т и к и
В случае подозрения на алкогольный генез полинев-

ропатического синдрома необходимы прежде всего объек-

тивные данные анамнеза. Лабораторные показатели, как

правило, отражают степень поражения печеночной ткани

вследствие алкогольной интоксикации, возможно опреде-

ление дефицита тиамина и других витаминов группы В в

сыворотке крови. 

Основным методом диагностики является электро-

нейромиография (ЭНМГ). Для хронической АПН харак-

терна симметричная сенсорно-моторная, преимущественно

дистальная аксонопатия с признаками вторичной миелино-

патии. При ЭНМГ выявляется снижение амплитуды мотор-

ных и сенсорных ответов при стимуляции нервов. При ост-

рых формах АПН отмечаются главным образом признаки

демиелинизации – уменьшение скорости распространения

возбуждения по двигательным и чувствительным волокнам

нервов конечностей [6, 17].

Для диагностики поражения тонких волокон перифе-

рических нервов при хронической АПН разработаны новые

методики: количественное сенсорное тестирование, длин-

нолатентные вызванные потенциалы на термическую сти-

муляцию кожи.

В последнее десятилетие для диагностики поражений

периферической нервной системы все шире используется

методика биопсии кожи с последующим морфологическим

и иммуногистохимическим исследованием биоптата [18].

При качественной и количественной оценке соматических

интраэпидермальных нервных волокон (ИЭНВ) в биоптате

выявляется нарушение кожной иннервации. Диагностиче-

ская эффективность кожной биопсии составляет 88% [18].

Представляют интерес исследования, показавшие корреля-

ционную связь низкой плотности корнеальных нервных во-

локон со снижением плотности ИЭНВ в дистальных отделах

нижних конечностей, проводившиеся у пациентов с поли-

невропатией тонких волокон различной этиологии [19, 20]. 

Л е ч е н и е
Основными условиями успешной терапии алкоголь-

индуцированных заболеваний нервной системы являются

отказ пациента от употребления алкоголя с восстановлени-

ем полноценного питания, коррекция состояния других ор-

ганов и систем, физическая реабилитация пациента.

Основу патогенетической терапии составляют вита-

мины группы В. Применение витаминов группы В является

патогенетически обоснованным даже при отсутствии их де-

фицита. В клинической практике наиболее часто использу-

ют комбинированные препараты витаминов группы, содер-

жащие тиамин (витамин В1), пиридоксин (витамин В6) и ци-

анокобаламин (витамин В12). 

Роль тиамина в поддержании функций нервной систе-

мы была рассмотрена выше. Как правило, используются его

жирорастворимые производные – бенфотиамин, тиамина

дисульфит, которые значительно лучше всасываются в ки-

шечнике и проникают через гематоневральный и гематоэн-

цефалический барьер [8, 15]. 

Витамин В12 (цианокобаламин) необходим для разви-

тия миелиновой оболочки нервного волокна, синтеза мети-

онина, в составе коферментов способствует репликации и

росту клеток [17, 21]. 

Нейротропное действие витамина В6 (пиридоксин)

обеспечивается его участием в синтезе катехоламинов, гам-

ма-аминомасляной кислоты (ГАМК) из глутаминовой кис-

лоты и серотонина из триптофана. А ГАМК и серотонин, в

свою очередь, являются основными тормозными медиато-

рами ЦНС [12, 17]. 

Высокая эффективность комплекса витаминов груп-

пы В при алкогольном поражении нервной системы была

доказана во многих клинических и экспериментальных ра-

ботах [22]. Исследования последних лет создали серьезную

теоретическую базу, подтверждающую антиноцицептивный

эффект витаминов группы В при ноцицептивной и невро-

патической боли [7, 23]. 

Одним из наиболее широко применяемых комплекс-

ных препаратов витаминов группы В является Нейробион®,

содержащий комбинацию нейротропных витаминов: тиа-

мина, цианокобаламина и пиридоксина. Нейробион выпус-

кается в пероральной (таблетки) и парентеральной (раствор

для инъекций) формах, что дает возможность эффективно

комбинировать кратковременные курсы парентерального

введения и длительный пероральный прием этого лекарст-

венного средства. Одна таблетка Нейробиона® содержит ти-

амина дисульфида 100 мг, пиридоксина гидрохлорида 200 мг

и цианокобаламина 240 мкг. Таким образом, в состав Ней-

робиона® входит максимальная по сравнению с аналогич-

ными средствами доза пиридоксина в сочетании с высоки-

ми дозами тиамина и цианокобаламина. Также следует от-

метить наличие тиамина дисульфида в составе липофиль-

ной формы тиамина, что обеспечивает его высокую биодо-

ступность по сравнению с водорастворимой формой. Одна

ампула Нейробиона® содержит тиамина 100 мг, пиридокси-

на 100 мг и цианокобаламина 1 мг, что позволяет получить

максимальный нейропротективный эффект. 

При АПН, сопровождающейся заболеваними ЖКТ и

нарушением всасывания в кишечнике (что наблюдается у

многих пациентов), а также при тяжелых формах АПН, при

энцефалопатии Вернике–Корсакова лечение следует начи-

нать с парентерального введения препарата с последующим

переходом на прием пероральных форм, что способствует

более быстрому наступлению эффекта. Нейробион® назна-

чают глубоко внутримышечно по 3 мл (1 ампула) в течение

9–12 дней. Затем в качестве поддерживающей терапии пре-

парат рекомендуется использовать в таблетированной фор-

ме. Стандартный лечебный курс – 1 таблетка 3 раза в сутки

на протяжении 1–3 мес в зависимости от тяжести клиниче-

ских проявлений у конкретного пациента. 

Нейробион® появился на отечественном рынке не так

давно, но уже доказал свою клиническую эффективность и

безопасность при комплексном лечении полиневропатий и
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других заболеваний ЦНС и периферической нервной систе-

мы различной этиологии, а также болевых синдромов. 

Учитывая роль окислительного стресса в патогенезе

токсического действия этанола на периферические нервы,

еще одной группой препаратов, использование которых для

лечения АПН патогенетически обосновано, являются анти-

оксиданты. К наиболее эффективным и широко применяе-

мым в клинической практике лекарственным средствам

данной группы относятся препараты альфа-липоевой (тио-

ктовой) кислоты. Альфа-липоевая кислота расценивается

как витаминоподобное вещество, биологическая роль кото-

рого определяется его участием в окислительном декарбок-

силировании пировиноградной кислоты и других альфа-ке-

токислот. Тиоктовая кислота способна инактивировать сво-

бодные радикалы и повышать активность антиоксидантных

систем организма посредством восстановления внутрикле-

точного уровня глутатиона и витамина Е, противодейство-

вать окислительному стрессу, предупреждая ингибирование

активности NO-синтетазы. В экспериментах показано, что

препараты альфа-липоевой кислоты не только уменьшают

проявления оксидантного стресса, но и влияют на увеличе-

ние содержания в нервном волокне нейротрофических фа-

кторов, в том числе фактора роста нервов, усиливают эндо-

невральный кровоток, таким образом уменьшая риск ише-

мического повреждения нервной ткани посредством повы-

шения микроциркуляции. Применение тиоктовой кислоты

способствует увеличению проникновения глюкозы в пери-

ферические нервы, регенерации нервных волокон, приво-

дит к формированию коллатерального спраутинга, а также к

нормализации активности Na-K-АТФ-азы нейрона. Кроме

того, получены доказательства прямого детоксикационного

действия альфа-липоевой кислоты при этанол-обусловлен-

ной нейротоксичности in vivo [23]. В многолетних крупно-

масштабных многоцентровых исследованиях показана эф-

фективность препаратов альфа-липоевой (тиоктовой) кис-

лоты у 70% пациентов с АПН. Альфа-липоевая кислота дей-

ствует на сенсорные и моторные симптомы полиневропа-

тии, а также оказывает умеренный анальгетический эффект

[12, 17, 24]. Немаловажным является наличие у альфа-липо-

евой кислоты и гепатопротективного эффекта, учитывая

высокую встречаемость у пациентов, злоупотребляющих

алкоголем, патологии печени.

К широко применяемым и хорошо зарекомендовав-

шим себя в клинической практике препаратам альфа-липо-

евой кислоты относится Берлитион®. Препарат выпускается

в виде таблеток, содержащих 300 мг альфа-липоевой кисло-

ты, а также в ампулированной форме с концентратом для

приготовления раствора для инфузий, содержащих 300 или

600 мг альфа-липоевой кислоты. Лечение полиневропатий

предполагает пероральный прием Берлитиона® в суточной

дозе 600 мг в течение не менее 2 мес, с повторными курсами

2 раза в год в случае хронического течения заболевания.

При тяжелых повреждениях периферических нервов целе-

сообразно начинать терапию с внутривенного введения

препарата в дозе 600 мг в течение 2 нед с последующим пе-

реходом на пероральный прием в той же дозе на протяже-

нии 6–8 нед. Следует учитывать, что этанол существенно

снижает терапевтическую активность препарата, поэтому

отказ от употребления алкоголя является обязательным ус-

ловием эффективного лечения. Необходимо также прини-

мать во внимание, что Берлитион® может усиливать эффект

гипогликемических средств, поэтому у пациентов с сопут-

ствующим сахарным диабетом следует контролировать уро-

вень глюкозы в крови и при необходимости корректировать

дозу противодиабетических препаратов.

Тиоктовая кислота образует комплексные соединения

с металлами, в том числе с кальцием, магнием и железом.

Прием препаратов, содержащих эти элементы, а также упо-

требление молочных продуктов допускается не ранее чем

через 6–8 ч после приема препарата Берлитион®. Противо-

показания к терапии касаются в основном повышенной

чувствительности к тиоктовой кислоте или другим компо-

нентам препарата [25].

Было показано, что на фоне лечения препаратом Бер-

литион® уменьшалась выраженность невропатической бо-

ли, парастезий и крампи у пациентов с АПН. При клиниче-

ском неврологическом обследовании отмечалось уменьше-

ние зоны чувствительных расстройств, а в случае двигатель-

ного дефекта – нарастание силы в конечностях. Нейрофи-

зиологические методы исследования (результаты ЭНМГ) в

динамике также свидетельствовали об улучшении проводи-

мости по двигательным и чувствительным волокнам нервов

конечностей [4, 24, 25]. 

Для терапии невропатического болевого синдрома

при АПН применяют антиконвульсанты карбамазепин, габа-

пентин, прегабалин и антидепрессанты (трициклические –

амитриптилин; селективные ингибиторы обратного захвата

серотонина – флуоксетин, пароксетин; ингибиторы обрат-

ного захвата серотонина и норадреналина – венлафаксин,

дулоксетин) [4, 7]. Часто требуется комбинированная тера-

пия с использованием препаратов с различными механиз-

мами действия и по возможности неперекрывающимся

спектром побочных эффектов. Длительность и эффектив-

ность комплексного лечения АПН зависит от выраженно-

сти неврологического дефицита и динамики клинических и

нейрофизиологических показателей.
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