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РЕЗЮМЕ
Полинейропатия (ПН) является распространенной патологией периферической нервной системы. Диабетическая нейропатия — са-
мый частый и наиболее изученный вариант ПН. Длительность нарушений углеводного обмена, неудовлетворительный гликемический 
контроль являются факторами риска поражения нервной системы при сахарном диабете (СД). Широко распространенной формой 
диабетической ПН является дистальная нейропатия (ДН). Комплекс взаимообусловленных патологических механизмов, инициируе-
мых повреждающим действием повышенных концентраций глюкозы, приводит к поражению нервных волокон в составе перифериче-
ских нервов. Клиническая картина ДН определяется поражением проксимальных или дистальных нервных волокон, чувствительных 
или двигательных нервов, а также вовлечением вегетативного отдела нервной системы. Для устранения последствий повреждающего 
влияния гипергликемии значимы медикаментозные воздействия, направленные на улучшение обменных процессов в нервных волок-
нах, уменьшение выраженности повреждений периферических нервов. Нейрометаболическая терапия включает тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин (витамины группы В), которые обладают нейротропным действием. Витамины группы В, действуя как кофакторы 
в многочисленных ферментативных реакциях, оказывают большое влияние на нормальную функцию нервных волокон и долгие годы 
эффективно и безопасно применяются в лечении заболеваний периферической нервной системы. Обсуждаются возможности приме-
нения витаминов группы В при диабетической нейропатии, в лечении и реабилитации при COVID-19.
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доксин, цианокобаламин, COVID-19.
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ABSTRACT
Polyneuropathy is a common disorder of the peripheral nervous system. Diabetic neuropathy is the most common and most studied variant 
of polyneuropathies. The duration of carbohydrate metabolism disorders and inadequate glycemic control are risk factors for nervous system 
damage in diabetes. Distal neuropathy is a common type of neuropathy associated with diabetes. Interconnecting pathological mechanisms 
initiated by high blood glucose result in the damage of peripheral nerve fibers. Clinical presentations of distal neuropathy depend on the 
damage of proximal or distal and sensory or motor nerve fibers and the involvement of the vegetative nervous system. Medications improving 
metabolic processes in nerve fibers and reducing the severity of peripheral nerve damage are beneficial in addressing the harmful effects 
of  hyperglycemia. Neurometabolic therapy includes thiamine, pyridoxine, and cyanocobalamin (B vitamins) which provide neurotropic 
effects. B vitamins acting as co-factors in many enzymatic reactions significantly affect the normal functioning of nerve fibers. B vitamins are 
effective and safe agents used to treat peripheral nervous system diseases for many years. This paper discusses the potential use of B vitamins 
for diabetic neuropathy and the COVID-19 treatment and rehabilitation.
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Введение
Распространенной патологией периферической нерв-

ной системы является полинейропатия (ПН), возникающая 
на фоне воздействия различных патологических факторов, 
таких как гипергликемия, употребление алкоголя. ПН пред-
ставляет собой гетерогенную группу заболеваний, разли-
чающихся по  этиологии и  патогенезу, с  объединяющим 
признаком — диффузным поражением нервных волокон 
в составе периферических нервов [1].

С  учетом эпидемических темпов распространения са-
харного диабета (СД) диабетическая нейропатия — это 
самый частый и  наиболее изученный вариант соматиче-
ской ПН. Это широко распространенное осложнение СД, 
которое, к  сожалению, не  всегда вовремя диагностирует-
ся, снижает трудоспособность пациентов, качество жизни 
и  может приводить к  инвалидности [2, 3]. Причем около 
половины пациентов с идиопатической формой ПН имеют 
нарушение толерантности к глюкозе [4].
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Эти данные подтверждают рекомендацию о  том, 
что  пациентам с  идиопатической ПН следует проводить 
скрининг на  предиабет и  СД с  использованием следую-
щих диагностических тестов: гликемии натощак (в цель-
ной капиллярной крови или  в венозной плазме), пер- 
орального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) или HbA1c 
(табл. 1) [5–7].

Диабетическая дистальная полинейропатия: 
факторы риска, клинические проявления

Наиболее распространенной клинической формой ди-
абетической нейропатии является дистальная нейропатия 
(ДН):

	� сенсорная форма (с преимущественным поражени-
ем тонких нервных волокон);

	� моторная форма (с преимущественным поражени-
ем толстых нервных волокон);

	� сенсорно-моторная (или смешанная) форма.
К  сожалению, на  практике диабетическая нейропатия 

плохо выявляется на  начальном обратимом этапе фор-
мирования, когда наиболее важно достижение контро-
ля гликемии [7, 8]. В настоящее время определены следую-
щие группы риска по развитию диабетической нейропатии 
среди пациентов с СД [6]:

	� пациенты с СД 1 типа с неудовлетворительным гли-
кемическим контролем спустя 5 лет от  дебюта заболева-
ния;

	� больные СД 2 типа с момента диагностики заболе-
вания.

Частота возникновения ДН варьирует от  30% до  90%, 
прогрессивно нарастая по  мере увеличения длительности 
заболевания; вместе с тем огромное значение имеет и эф-
фективность сахароснижающей терапии [3].

Ведущее значение хронической гипергликемии в  па-
тогенезе диабетической нейропатии хорошо известно. 
По  сути, гипергликемия выступает как  механизм, ини-
циирующий череду патологических обменных реакций 
(полиоловый, гексозаминовый путь, активация проте-
инкиназы С), следствием которых являются структур-
но-функциональные нарушения в периферической нерв-
ной системе, нарушение проводимости (дегенерация, 
демиелинизация нервных волокон), гликирование бел-
ков (миелин и  др.), дисфункция эндотелия невральных 
сосудов [2, 3, 8].

Клинические проявления ДН крайне вариабельны, 
что определяется поражением проксимальных или дис-
тальных, сенсорных или двигательных нервных волокон, 
вовлечением вегетативной нервной системы (рис.  1). 
На  начальном этапе развития возникают признаки по-
ражения тонких чувствительных волокон со снижени-
ем температурной, болевой чувствительности (паре-
стезии, покалывание, чувство зябкости, жжения и  боли 
в нижних конечностях, преимущественно в покое, в ноч-
ное время) [3, 9–11]. Дистальные отделы нижних конеч-
ностей вовлекаются достаточно рано, поскольку их ин-
нервация осуществляется самыми длинными нервными 
волокнами. Постепенно повреждение охватывает и  бо-
лее короткие нервные волокна.

Следствием повреждения толстых сенсорных воло-
кон являются снижение вибрационной и  глубокой (про-
приоцептивной) чувствительности, гипо- и  арефлексия 
и  двигательные нарушения. Симптоматика ДН включает 

негативные и позитивные симптомы. К «позитивным» от-
носятся постоянная тупая или жгучая боль, болезненные 
парестезии (дизестезии), вызванная боль (гипералгезия, 
аллодиния), пароксизмальная пронизывающая или  стре-
ляющая боль, к «негативным» — гипо- и  аналгезия, 
гипо- и анестезия, снижение вибрационной, температур-
ной чувствительности и чувства давления, снижение глу-
боких рефлексов. Характерны трофические расстройства 
вследствие автономной нейропатии (изменение цвета 
и  температуры, сухость, истончение кожи и  трещины 
на  ней). Потеря чувствительности, нарушение трофики 
кожи предрасполагают к  незаметной микротравматиза-
ции, следствием чего являются язвенные дефекты на коже 
нижних конечностей, формирование диабетической сто-
пы, которое может закончиться ампутацией.

Таблица 1. Диагностические критерии СД и других нару-
шений гликемии (Всемирная организация здравоохране-
ния, 1999–2006 гг.) [6] 
Table 1. Diagnostic criteria for diabetes and other types 
of dysglycemia (World Health Organization, 1999–2006) [6]

Время определения
Time of measurement

Концентрация глюкозы, ммоль/л
Concentration of glucose, mmol/l

Цельная капиллярная 
кровь 

Whole capillary blood

Венозная 
плазма 

Venous blood

Нормальные значения / Normal ranges

Натощак / Fasting <5,6 <6,1

Через 2 ч после ПГТТ
2 hours after OGTT

<7,8 <7,8

Сахарный диабет / Diabetes mellitus

Натощак / Fasting ≥6,1 ≥7,0

Через 2 ч после ПГТТ2 
hours after OGTT

≥11,1 ≥11,1

Случайное определение*
Occasional measurement* 

≥11,1 ≥11,1

Нарушение толерантности к глюкозе / Impaired glucose tolerance

Натощак  
(если определяется)
Fasting (if measured)

<6,1 <7,0

Через 2 ч после ПГТТ
2 hours after OGTT

≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1

Нарушенная гликемия натощак / Impaired fasting glucose

Натощак / Fasting ≥5,6 и <6,1 ≥6,1 и <7,0

Через 2 ч после ПГТТ 
(если определяется)
2 hours after OGTT
(if measured)

<7,8 <7,8

Примечание. «Натощак» означает уровень глюкозы утром после 
предварительного голодания не менее 8 ч и не более 14 ч;  
* — измерение уровня глюкозы в любое время суток вне зависимости 
от времени приема пищи.

Note. Fasting blood glucose is measured in the morning after an overnight  
fast (at least 8 hours but no more than 14 hours). *, blood glucose measured  
at any time irrespective of the mealtime. OGTT, oral glucose tolerance test.
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Применение тиамина, пиридоксина, 
цианокобаламина в лечении диабетической 
дистальной полинейропатии

Согласно действующим рекомендациям эффективная 
сахароснижающая терапия с достижением и поддержани-
ем индивидуального целевого гликемического контроля 
на  протяжении всей жизни пациента с  СД является при-
знанным подходом, способствующим предупреждению 
или замедлению развития ДН [12, 13].

С позиций патогенеза ДН целью терапевтических вме-
шательств является улучшение обменных процессов 
в  нервной ткани, уменьшение выраженности структурных 
повреждений, восстановление функции периферических 
нервов [14].

Витамины группы В  являются одним из  компонентов 
нейрометаболической терапии, направленной на  устра-
нение последствий гипергликемии, ведущих к  развитию 
ДН. Доказано, что  тиамин, пиридоксин, цианокобаламин 
характеризуются значительным нейротропным эффек-
том, способствуют подавлению ряда механизмов, приво-
дящих к повреждению нервных волокон [15, 16]. Витами-
ны группы В, действуя как  кофакторы в  многочисленных 
ферментативных реакциях, оказывают большое влия-
ние на  нормальную функцию нервных волокон, которые 
при  недостатке тиамина, пиридоксина, цианокобаламина 
становятся более уязвимыми к метаболическому и ишеми-
ческому повреждению. Эта группа витаминов долгие годы 
эффективно и безопасно применяется в лечении заболева-
ний периферической нервной системы [17].

Взаимное усиление действия друг друга, способству-
ющее достижению терапевтического эффекта, является 
веским аргументом для  комплексного применения тиа-
мина, пиридоксина, цианокобаламина (Нейромультивит®) 
в  практике клинициста, сталкивающегося с  ДН [18, 19]. 
Сбалансированный комплекс витаминов (тиамина ги-
дрохлорид 100 мг, пиридоксина гидрохлорид 200 мг, ци-
анокобаламин 0,2 мг) широко применяется при полиней-
ропатиях различного генеза, включая ДН. Рекомендуется 
принимать Нейромультивит® после еды, не  разжевывая, 
запивая небольшим количеством воды, по  1 таблетке 
1–3 раза в сутки.

Тиамин (витамин В1) — водорастворимый вита-
мин группы В является коэнзимом различных ферментов 
(транскетолаза, пируватдегидрогеназа), задействованных 
в энергетическом, белковом, углеводном и липидном об-
мене, метаболизме нуклеиновых кислот. Витамин В1 не-
заменим для  осуществления нормальной функции раз-
личных структур нервной ткани, процессов проведения 
нервного возбуждения и  аксонального транспорта [20]. 
За  счет активации витамином В1 транскетолазы блоки-
руются патологические механизмы повреждения нерв-
ной ткани, запускаемые избытком глюкозы, утилизация 
которой переключается на  восстановительный пентозо-
фосфатный путь, тем самым уменьшается накопление 
промежуточных продуктов метаболизма глюкозы (сорби-
тол, метилглиоксаль и др.) [21, 22].

Пиридоксина гидрохлорид (витамин В6) принимает 
активное участие в  метаболизме аминокислот (декар-
боксилирование, переаминирование и  др.), в  транспор-
те фосфолипидов клеточных мембран, обеспечивает 
синаптическую передачу за  счет участия в  синтезе клю-
чевых нейромедиаторов (допамина, гистамина и  γ-ами-
номасляной кислоты), а  также задействованных в  анти-

ноцицептивной системе ЦНС норадреналина, адреналина; 
иными словами, он незаменим для нормального функцио-
нирования нервной ткани. Витамин B6 необходим для син-
теза миелиновой оболочки нервов, транспортных белков 
в осевых цилиндрах нервных волокон, способствует уско-
рению восстановления поврежденных периферических 
нервов  [15]. Также пиридоксин обладает антиоксидант-
ным и антиагрегантным действием [14, 23, 24].

Существует несколько гипотез на  этот счет: пири-
доксаль-5’-фосфат может влиять на  резистентность 
к  инсулину, контролируя экспрессию генов, участвую-
щих в  адипогенезе [25]. Кроме того, дефицит пиридок-
саль-5’-фосфата может вызывать резистентность к  ин-
сулину посредством увеличения уровней гомоцистеина 
из-за нарушения функции ферментов, таких как цистати-
онин β-синтаза и  цистатионин γ-лиаза, которым необхо-
дим пиридоксаль-5’-фосфат в качестве кофермента [26].

При  совместном назначении тиамина и  пиридокси-
на наряду с  повышением скорости проведения нервного 
импульса отмечено антиноцицептивное действие, связан-
ное, по-видимому, с  воздействием на  болевые рецепторы 
ЦНС [14, 15].

Витамин В12 (цианокобаламин) играет важную роль 
в физиологии не только кроветворной системы, но и нерв-
ной системы, поскольку участвует в  биосинтезе миелина. 
Дефицит цианокобаламина признан одним из  факторов, 
предрасполагающих к демиелинизации, частота дефицита 
этого витамина увеличивается с возрастом [15, 16].

Все еще остается открытым вопрос, способен ли дефи-
цит В12 ухудшать течение ДП, однако есть данные, что у па-
циентов с СД он ассоциируется с более тяжелым течением 
этого диабетического осложнения со стороны нервной си-
стемы [14].

Среди значимых эффектов цианокобаламина необ-
ходимо выделить способность восстанавливать струк-
туру миелиновой оболочки нервов, а  также купировать 
нейрогенные боли. Кроме того, этот витамин ускоряет ре-
генерацию нервных волокон, активируя синтез нуклеино-
вых кислот, липопротеинов, необходимых для построения 
клеточных мембран и миелиновой оболочки, стимулирует 
иммунные механизмы за счет усиления фагоцитарной ак-
тивности лейкоцитов [15, 16].

К  этиологическим факторам дефицита В12 относятся 
заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), состо-
яния после хирургических вмешательств на  верхних от-
делах ЖКТ, длительный прием некоторых часто исполь-

Нормальный нерв
Healthy nerve 

Поражение при гипергликемии
Damage in hyperglycemia 

Нарушение миелинизации 
Impaired myelinization

Окклюзия vasa nervorum 
Vasa nervorum occlusion

Рис. 1. Поражения нерва при гипергликемии [10, 11] 
Fig. 1. Nerve damage in hyperglycemia [10, 11]
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зуемых лекарственных средств (ингибиторы протонной 
помпы, антагонисты Н2-рецепторов, метформин), что  го-
ворит о широкой распространенности дефицита В12 среди 
населения [14, 27, 28].

Возможности применения витаминов 
группы В при COVID-19

Благодаря углублению наших знаний относительно те-
рапевтического потенциала тиамина, пиридоксина и  циа-
нокобаламина витамины группы B применяются не только 
с целью нейропротекции [29, 30].

Неудивителен интерес исследователей к  их использо-
ванию в комплексной терапии и реабилитации пациентов 
с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19), что осо-
бо актуально для  пациентов с  факторами риска тяжело-
го течения COVID-19 (возраст старше 60 лет, ожирение, 
нарушения углеводного обмена, артериальная гипертен-
зия, сердечная недостаточность, хроническая обструктив-
ная болезнь легких) [31].

Интерес к  применению витаминов группы B обосно-
ван частым поражением различных отделов нервной систе-
мы у пациентов с COVID-19 и широким спектром невроло-
гических проявлений, снижающих качество жизни, а также 
нейротоксическими побочными эффектами ряда препа-
ратов, применяемых для  лечения COVID-19 (лопинавир, 
ритонавир, гидроксихлорохин, линезолид, клиндамицин 
и глюкокортикоиды) [29, 30, 32].

Продолжая наносить огромный урон глобальному здо-
ровью, COVID-19 вызывает чрезвычайную ситуацию в об-
ласти мирового общественного здравоохранения, усилия 
которого по поиску эффективных мер профилактики и ле-
чения не имеют аналогов в новейшей истории [33]. Совре-
менные исследования показали, что  ряд лекарственных 
препаратов, витаминов (мелатонин, витамины группы 
В, витамины D, С  и  др.), обладая иммуномодулирующи-
ми механизмами действия, имеют определенный по-
тенциал для  лечения пациентов с  COVID-19  [30,  34,  35]. 
К  тому же дефицит тех или  иных веществ у  различ-
ных групп населения связан со снижением функциональ-
ных способностей иммунной системы и  увеличением 
восприимчивости к вирусным инфекциям, что увеличива-
ет также вероятность тяжелого течения COVID-19 и тре-
бует новых клинических решений [34–36].

В частности, активно изучаются и анализируются про-
тивовирусные эффекты витаминов группы В с учетом по-
тенциального воздействия на  репликацию коронавируса 
SARS-CoV-2 [30].

В недавно опубликованном исследовании N. Narayanan 
et al. [36] выявлено ингибирующее влияние витамина B12 
на РНК-полимеразную активность вирусного белка nsp12, 
имеющего значение для  репликации вируса SARS-CoV-2. 
Авторы предполагают, что ингибирование белка nsp12 мо-
жет привести к  снижению вирусного титра и  тяжести за-
болевания COVID-19. Безусловно, требуются дальнейшие 
исследования в этом направлении.

Недостаток тиамина ассоциирован со снижени-
ем функциональных способностей иммунной системы 
и  увеличением восприимчивости к  вирусным инфекци-
ям. Способность тиамина снижать повышенный уровень 
провоспалительного интерлейкина (ИЛ)-17, подавлять 
провоспалительный ответ макрофагов и  повышать кон-
центрацию противовоспалительного ИЛ-22 представ-

ляет интерес как  эффективная и  безопасная мера про-
филактики «цитокинового шторма» при  COVID-19 [37]. 
Витамин B1 обладает не  только противовоспалительны-
ми, но  и антитромботическими эффектами [23, 38]. Хо-
рошей иллюстрацией сказанному является исследование 
K.  Al Sulaiman et al. [39] с  включением 166 пациентов, 
которые были госпитализированы в отделения интенсив-
ной терапии, 83 из них получали тиамин в качестве допол-
нительной терапии. Обнаружена значимая связь между 
применением тиамина и внутрибольничной летальностью 
(отношение шансов (ОШ) 0,39; 95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 0,19–0,78; р=0,008), а  также 30-дневной 
летальностью (ОШ 0,37; 95% ДИ 0,18–0,78; р=0,009). 
Более того, у  пациентов, получавших тиамин в  качестве 
дополнительной терапии (средняя доза — 100 мг/сут, про-
должительность — 7 дней), с меньшей вероятностью раз-
вивался тромбоз во  время пребывания в  отделении ин-
тенсивной терапии (ОШ 0,19; 95% ДИ 0,04–0,88; р=0,03). 
Следовательно, использование тиамина в  качестве до-
полнительной терапии может иметь потенциальные пре-
имущества для  выживания у  тяжелобольных пациентов 
с  COVID-19. Кроме того, это было связано с  более низ-
кой частотой тромбозов у пациентов, получавших тиамин 
в качестве дополнительной терапии [39].

Привлекает внимание и  обнаруженный эффект вита-
мина B6 — участие в регуляции гомеостаза имидазольных 
дипептидов (карнозина и  ансерина), являющихся кардио-
протекторами с антиоксидантными и противовоспалитель-
ными свойствами; по мнению T. Kumrungsee et al. [35], до-
бавление витамина B6 может быть полезно для пациентов 
с COVID-19 с дефицитом витамина B6.

Маркером активной инфекции, тяжести процесса и не-
благоприятного прогноза COVID-19 наряду с возрастани-
ем уровня С-реактивного белка, D-димера, фибриногена 
признано повышение концентрации гомоцистеина — фак-
тора риска микроциркуляторных и  тромботических ос-
ложнений на фоне различных заболеваний. При наличии 
высокого уровня гомоцистеина нарушается коагулянт-
ный баланс, возникает повреждение сосудистой тка-
ни  [30,  40]. Взаимосвязь между гипергомоцистеинемией 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями обусловлена ря-
дом патологических механизмов, обусловленных повы-
шением уровня гомоцистеина: нарушением функции эн-
дотелия, активацией окислительного стресса, сосудистым 
воспалением, стимуляцией пролиферации гладкомышеч-
ных клеток сосудов, активацией факторов свертывания 
крови (XII фактора, V фактора и тканевого фактора), ги-
перагрегацией тромбоцитов на  фоне повышения уров-
ня агониста агрегации тромбоцитов и  вазоконстрикто-
ра тромбоксана А2 [41–43]. Метаболизм гомоцистеина 
протекает при активном участии витаминов В6, В12, фола-
тов, выступающих в качестве кофакторов или субстратов 
ферментов (рис. 2) [41, 44], поэтому витаминодефицит-
ные состояния являются частыми причинами гипергомо-
цистеинемии [45].

Очевидно, что любые безопасные и эффективные меры 
по ограничению неблагоприятного воздействия COVID-19 
на  организм человека являются жизненно важными. Ин-
терес вызывают результаты исследования B.C. Procter et 
al.  [46], показавших, что  при включении витаминов груп-
пы B в комплексную фармакотерапию COVID-19 на амбу-
латорном этапе было отмечено снижение случаев госпита-
лизации и смертности пациентов.
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В  исследовании C.W. Tan et al. [47] на  фоне дополни-
тельного применения витамина B12 (500 мкг/сут), витами-
на D (1000 МЕ/сут) и магния (150 мг/сут) у пациентов стар-
ше 50  лет отмечено снижение риска перехода COVID-19 
из  средней в  тяжелую форму заболевания. Витамины 
и  магний назначались лицам, которые на  момент посту-
пления в стационар не нуждались в кислородной терапии. 
Без приема указанных витаминов и магния необходимость 
назначения кислородной терапии во  время госпитализа-
ции возникла в 61,5% случаев, а при их использовании — 
в 17,6% (ОШ 0,13; 95% ДИ 0,03–0,59; р=0,006).

Нельзя обойти вниманием то обстоятельство, что у па-
циентов с СД, перенесших COVID-19, возрастает риск ухуд-
шения течения ДН [48, 49]. В свою очередь ДН и диабети-
ческая автономная нейропатия способствуют нарушению 
иммунных реакций в ответ на вирусные инфекции [50].

Воздействие витаминов группы В на обмен нейромеди-
аторов (ацетилхолина, дофамина, серотонина и γ-амино-
масляной кислоты), восстановление миелиновых оболочек 
нервов, противовоспалительные эффекты позволяют рас-
сматривать их как  перспективные средства для  терапии 
неврологических проявлений COVID-19, в том числе и на 
этапе реабилитационных мероприятий  [51]. Кроме того, 
витамин В12 способствует преодолению аносмии — одного 
из самых ранних и наиболее часто регистрируемых сим-
птомов COVID-19, влияющего на качество жизни пациен-
тов [52].

В настоящее витамины группы В не включены во Вре-
менные методические рекомендации Министерства здра-
воохранения Российской Федерации по  профилактике, 
диагностике и  лечению новой коронавирусной инфекции, 
требуются дальнейшие исследования в  этой области ме-
дицины [50]. Однако с учетом  непрекращающейся угро-
зы распространения новой коронавирусной инфекции, ее 
крайне неблагоприятных последствий для человечества, 
по  мере накопления практического опыта ведения паци-
ентов с  COVID-19, появления доказательств эффективно-
сти новых терапевтических возможностей для  улучшения 
исходов этого непредсказуемого заболевания протоколы 
ведения пациентов постоянно обновляются. Накаплива-
ются первые положительные результаты в отношении кли-
нических исходов, основанные на  снижении летальности, 

при  включении в  комплексный протокол ведения госпи-
тализированных пациентов с COVID-19 тиамина, что стало 
основанием для  обсуждения возможности его включения 
в  перечень потенциальных вмешательств при  новой ко-
ронавирусной инфекции [39, 54, 55]. В частности, тиамин 
является одним из  компонентов MATH+ протокола ста-
ционарного ведения пациентов с COVID-19, позволяюще-
го реализовать на практике высокоэффективное комбини-
рованное лечение, направленное на  ликвидацию сильной 
воспалительной реакции, основу которого составляет ме-
тилпреднизолон [55].

Заключение
Подводя итоги обсуждения, отметим, что полинейро-

патия — частая медицинская проблема, с  которой стал-
киваются на  практике клиницисты различных специ-
альностей. Витамины группы В  (тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин) длительное время эффективно и  без-
опасно используются в  медицине, их благоприятные 
нейротропные эффекты реализуются за  счет ускоре-
ния регенерации поврежденных нервных волокон, вос-
становления структуры миелиновой оболочки нервов, 
нервной проводимости, что  в итоге повышает возмож-
ности фармакотерапии диабетической дистальной поли-
нейропатии. Перспективным представляется включение 
витаминов группы B в  комплексную фармакотерапию 
и  реабилитацию при  COVID-19 — не  только для  сниже-
ния риска поражений периферической нервной системы, 
но и для улучшения клинических исходов заболевания.
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