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аксональна дегенерація.

Актуальність. Функціональний стан нервової системи (НС) знаходиться в  
тісному взаємозв’язку із соматичним статусом пацієнта, що свого часу стало  
підставою для виокремлення в окрему галузь знань такого напряму медицини,  
як соматоневрологія. Наразі патофізіологія накопичила значні дані щодо  
механізмів розвитку уражень НС при супутній патології ендокринної, серцево- 
судинної, травної, дихальної та інших систем організму. Втім, нерідко з практичної  
точки зору чітко «розмежувати» ці процеси буває вкрай важко, адже вони  
відбуваються одночасно, а симптоматика різних нозологій може нашаровува- 
тися одна на одну, створюючи поліморфну клінічну картину, складну для своє- 
часної діагностики. Окремим пунктом слід відзначити актуальність вивчення  
нервових проявів автоімунних хвороб, адже сама по собі ця група захворювань  
нерідко поводить себе як «хамелеон», залучаючи по мірі прогресування  
в патологічний процес все нові й нові органи. Причому соматоневрологічні  
зв’язки в цьому випадку формуватимуться не тільки за принципом прямої  
відповіді нервової тканини на автоімунне запалення, але й опосередковано,  
як результат вторинного ураження НС через дисфункцію внутрішніх органів,  
пошкоджених автоімунізацією. Досить репрезентативним в цьому плані є  
представлений у статті клінічний кейс полінейропатії на тлі автоімунного  
полігландулярного синдрому (АПС). У цьому випадку наявне поєднання як  
порушеної функції імунної системи, що само по собі є потенційним тригером  
демієлінізації, так і вплив глюкозотоксичності на тлі ендокринної недостатності  
підшлункової залози, викликаної автоімунним панкреатитом. Отже, вивчення  
соматоневрологічних ускладнень цієї групи патологій є актуальною темою  
«століття автоімунних захворювань», що стане в нагоді клініцистам.
Мета роботи – описати полінейропатію в аспекті соматоневрології на прикладі  
пацієнта із АПС.
Матеріали і методи. Для опису клінічного випадку використовувалися резуль- 
тати проведеного об’єктивного огляду, а також протоколи інструментальних та  
лабораторних діагностичних обстежень пацієнтки із АПС, виконаних на базі  
Комунального некомерційного підприємства Харківської обласної ради  
«Харківська обласна клінічна лікарня».
Результати та їх обговорення. У пацієнтки було підтверджено полінейропа- 
тичний тип ураження за допомогою шкал Neuropathy Impairment Score of Lower  
Limbs (NIS-LL) та електронейроміографічного обстеження. Продемонстрована  
ефективність поєднаної нейротропної терапії препаратами «Нейроплекс»,  
«Діаліпон» та «Габапентин».
Висновки. Автоімунні захворювання можуть лежати в основі складних пато- 
фізіологічних механізмів ураження нервової системи, сприяючи її пошкодженню  
як за механізмами запалення і демієлінізації, так і за рахунок опосередкованого  

Соловйова Євгенія Тарасівна
Харківський національний медичний  
університет Міністерства охорони здо- 
ров’я України; 
просп. Науки, буд. 4, м. Харків, Україна,  
61022;
e-mail:meduniver@knmu.edu.ua 
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ABSTRACTKey words: 

Background. The function of a nervous system (NS) has a strong correlation with  
a somatic state of each individual. Therefore, somatoneurology as a new branch  
of medicine appeared. Nowadays due to pathophysiological researches we possess  
the knowledge of mechanisms on NS damage at the background of diseases of  
endocrine, cardiovascular, digestive, respiratory and other systems. Nevertheless,  
practically all these processes are difficult to be separated in each case of illness  
because of the complexity of their simultaneous interaction and polymorphism of  
clinical symptoms. Autoimmune diseases are worth special attention due to their  
chameleon-like way of progressing when different organ systems get involved with new  
exacerbations. Moreover, the pathogenesis of NS damage at the background of  
autoimmunisation is not only connected with the response of nervous tissue on  
inflammation and demyelination, but it’s also a result of multiorgan disfunction –  
a consequence of their autoimmune disruption. According to the mentioned fact  
the clinical case of autoimmune polyendocrine syndrome described in this article  
is very representative because of the presence of combination of immune system  
dysfunction (what is a potential trigger of demyelination) and the impact of glucose  
toxicity phenomenon on NS (a symptom of diabetes mellitus caused by autoimmune  
pancreatitis). To sum up with, studying somatoneurological features of autoimmune  
diseases is a relevant topic for practitioners at the «century of autoimmune diseases».
Purpose – to describe the clinical case of polyneuropathy at the background of  
autoimmune polyendocrine syndrome.
Materials and Methods. The results of objective examination and data of instrumental  
and laboratory tests protocols made at «Kharkiv Regional Clinical Hospital» were used.
Results. Polyneuropathic type of nervous system damage was verified due to electro- 
neuromyographic examination and the scale «Neuropathy Impairment Score of  
Lower Limbs» (NIS-LL). The efficiency of combined therapy with «Nerviplex»,  
«Dialipon» and «Gabapentin» was demonstrated in this case.
Conclusions. Autoimmune diseases can lead to nervous tissue damage due to  
different pathophysiological mechanisms, including the direct impact on it with the  
processes of inflammation and demyelination but also as a secondary consequence  
of multiorgan dysfunction at the background of immune autoagression.

аutoimmune polyendocrine (polyglan- 
dular) syndrome, polyneuropathy, somato- 
neurology, alpha-lipoic acid (thioctic acid),  
demyelination, axonal degeneration.

The term «autoimmune polyendocrine (polyglan- 
dular) syndrome» is used for designating the group of  
diseases based on autoagressive immune activity  
damaging endocrine system. Different types of hyper- 
sensitivity (cell-mediated, immune complex etc.) are  
engaged in this process. Other organ systems can also  
get damaged, hence the necessity of integrating of  
knowledge of immunology, genetics, endocrinology,  
neurology, internal medicine etc. 

Objective – to demonstrate a clinical example of  
autoimmune polyglandular syndrome in the context  
of somatoneurological connections.

Терміном «автоімунний полігландулярний син- 
дром» прийнято позначати групу нозологій, в основі  
патогенезу клінічних проявів яких лежить автоагре- 
сивна імунна відповідь (із залученням різних типів  
гіперчутливості: клітинної, імунокомплексної та ін.)  
проти залоз ендокринної системи. Окрім ендокрин- 
ної, можливе ураження й інших систем органів, через  
що менеджмент даного стану потребує інтеграції  
знань імунології, генетики, ендокринології, невро- 
логії, внутрішньої медицини тощо. 

Мета роботи – продемонструвати клінічний прик- 
лад автоімунного полігландулярного синдрому в  
контексті соматоневрологічних зв’язків.

негативного впливу на НС поліорганних порушень, викликаних деструктивним  
автоімунним впливом на соматичні системи.

Соловйова Є.Т., Некрасова Н.О., Стромило А.В., Тихонова Л.В. Клінічний випадок демієлінізуючої полінейро- 
патії у пацієнтки з автоімунним полігландулярним синдромом. Психіатрія, неврологія та медична психологія.  
2024. Т. 11, № 3 (25). С. 338–345. DOI: https://doi.org/10.26565/2312-5675-2024-25-10
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ MATERIALS AND METHODS

Analysis of results of objective, laboratory and  
instrumental examinations of the patient.

Аналіз результатів об’єктивних, лабораторних та  
інструментальних обстежень пацієнтки.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ RESULTS AND DISCUSSION

A few types of polyglandular syndrom (APS) can be  
distinguished according to the phenotype. The localiza- 
tion of lesions and the age of manifestation of symptoms  
make difference for classification. This information is  
summarized in table «Classification of APS» (table 1).

Фенотипово виділяють декілька типів автоімун- 
ного полігландулярного синдромому (АПС), що від- 
різняються між собою локалізацією уражень в  
ендокринній системі та віком маніфестації симпто- 
мів. Ці відмінності підсумовано в таблиці «Класи- 
фікація АПС» (табл. 1).

Таблиця 1. Класифікація АПС 
Table 1. Classification of APS

Тип 1 / Type 1 Тип 2 / Type 2 Тип 3 / Type 3
Вік маніфестації
Age of manifestation

Дитинство
Childhood

Зрілий вік
Maturity

Зрілий вік
Maturity 

Надниркові залози
Suprarenal glands

Гіпофункція
Hypofunction

Гіпофункція
Hypofunction

Інтактна
Intact

Паращитоподібні залози
Parathyroid glands

Гіпофункція
Hypofunction

Щитоподібна залоза
Thyroid gland

Гіпо- або гіперфункція
Hypo- or hyperfunction

Гіпотиреоз, автоімунний тиреоїдит
Hypothyroidism, autoimmune thyroiditis

Підшлункова залоза
Pancreas

Автоімунний цукровий діабет
Autoimmune diabetes mellitus

Автоімунний цукровий діабет
Autoimmune diabetes mellitus

Інше
Other

Хронічний кандидоз  
шкіри, слизових
Chronic candidiasis of skin  
and mucous membranes

Запропонований клінічний випадок пацієнтки Д.,  
62 років, у якої з 35 років було діагностовано авто- 
імунний тиреоїдит, з 38 років – інсуліно-залежний  
цукровий діабет, також хвора мала супутню пато- 
логію – бронхіальну астму. При зверненні до лікаря- 
невролога обстежувана висловлювала скарги.

Скарги. Відмічає появу 1–2 рази на добу протягом  
останніх двох з половиною місяців інтенсивного пеку- 
чого болю у лівій гомілці, що посилюється у другій  
половині доби, загострюється після фізичних наван- 
тажень, супроводжується онімінням дистальної час- 
тини нижньої кінцівки, інколи – епізодами «прострілів»  
у гомілці. Біль не полегшувався від прийому несте- 
роїдних протизапальних засобів та тривав до 12 годин.

Об’єктивно. Зріст 170 см, маса тіла 91 кг, індекс  
маси тіла 29.71 кг/м2, частота серцевих скорочень  
74 удари за хвилину, тиск 130/80 мм рт. ст. При невро- 
логічному огляді обличчя симетричне, сила м’язів  
на лівій гомілці – 3 бали, в кистях та правій стопі –  
4.5 бали, в інших групах м’язів – 5 балів. На руках  
і ногах визначається анізорефлексія (зліва рефлекси  
нижчі). Поверхневі види чутливості знижені на кистях  
та на гомілках (до верхньої третини гомілок). Вібра- 
ційна чутливість знижена до п’ятої позначки градуйо- 
ваного камертона Рідель–Сейфера. М’язово-суглобове  
відчуття в гомілках знижено. У позі Ромберга при  
заплющених очах нестійка за рахунок сенситивної  
атаксії. Сумарна оцінка симптомів за шкалою NIS-LL  
склала 22 бали, що підтверджує наявність полі- 
нейропатичного типу ураження.

Хворій було виконано додаткові обстеження  
і отримано такі результати.

In this case the patient (62 y/o) was made a diag- 
nosis of insulin dependent diabetes mellitus at the age  
of 38 y/o and autoimmune thyroiditis at the age 35 y/o.  
These conditions were accompanied with another  
disease – asthma. The case history of the patient presen- 
ted with the following complaints is described below.

Complaints. The woman had been having intensive  
burning pain in her left shin during more than two months.  
She said this symptom exacerbated usually in the evening  
time and after physical activity, and was accompanied  
with numbness in distal part of lower limbs. From time to  
time she had episodes of shooting type of pain. Non-steroid  
anti-inflammatory drugs didn’t bring her any relief and  
the symptoms kept lasting up to 12 hours running.

Objective examination. Height – 170 сm, weight –  
91 kg, body mass index – 29.71 kg/m2, heart rate –  
74 per minute, BP – 130/80 mm Hg. Face muscles are  
symmetrical. Muscle force of left shin equals 3 points,  
hands and right shin – 4.5 points. The force of all the  
other muscles equals 5 points. Anisoreflexia is present  
(less pronounced reaction on the left lower limb).  
Superficial type of sensitivity is impaired at her hands  
and shins (it starts decreasing below upper third of shins).  
Vibration type of sensitivity is also decreased (to the fifth  
point of Rydel–Seiffer fork). The disturbances were  
also presented regarding muscle-joint type of sensitivity.  
Romberg test with closed eyes demonstrated unstability  
of patient because of sensory ataxia. Evaluation of  
condition with NIS-LL score confirmed polyneuropathy  
syndrome and equaled 22 points.

The patient was performed laboratory and instru- 
mental examinations which led to the following results.
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Electroneuromyography: signs of demyelinating  
process and axonal degeneration.

Reovasography: tendency of small vessels to  
constriction.

Biochemical test: glucose (fasting) 14.0 mmol/l,  
bilirubin 18.13 µmol/l, thymol test 0.75 units, urea  
3.7 mmol/l, creatinine 0.062 mmol/l.

Clinical blood test: hemoglobin 146 g/l, erythrocytes 
4.1×1012/l, leucocytes 4.4×109/l, erythrocyte sedimen- 
tation rate 7 mm/hr.

Finally, instrumental and laboratory tests indicated  
polyneuropathy type of nervous system lesion. At this  
moment the information about types, causes and fea- 
tures of polyneuropathies can be used for making  
differential diagnosis. It was summarized in the table  
«Polyneuropathy classification» (table 2) [1].

After comparing the data from table 1 and patient’s anam- 
nesis we suppose autoimmune and dysmetabolic proce- 
sses to be the reason of polyneuropathy syndrome. Accor- 
ding to this fact, therapeutic scheme was prescribed to  
fix mentioned mechanisms: dexamethasone 16:16:8:8:4:4,  
«Dialipon» (intravenously) 600 mg per day, gabapentin 
300 mg per day, «Nerviplex» (intravenously) 2 ml per day. 
The patient was performed an examination 2 weeks later.

Gabapentin is an antiseizure drug. Its application  
in this case is justified by an ability of gabapentin to  
settle down the neuropathic type of pain, with which  
the woman presented. Nowadays its pathophysiology  
keeps staying an actual topic. Nevertheless, some studies 
have already succeeded. Such processes as peripheral  
(connected with nociceptor hyperfunction) and central  
(connected with rebuilding of sensory maps in CNS)  
sensitization, incorrect ratio between excitation and  
inhibition of impulses, dysfunction of voltage-gated  
sodium, potassium and calcium channels, disturbances  
with sodium-potassium ATPase, activating of neuroglial  
cells in response to injury etc. have already been reported  
to be connected with neuropathic pain. Under the  
context of polyneuropathic pain, neuroglial cells are known  
to increase a synthesis of brain-derived neurotrophic  
factor (BDNF), which is engaged in this pathological  
process. In spite of mentioned fact, these molecules  
can’t be considered to be the therapeutic target because  
of their involvement in memory, regeneration, cognitive  
functions etc. Therefore, blocking of its receptors is  
likely to lead to undesirable side effects. Meanwhile  
gabapentinoids demonstrate their therapeutic effects  
at spinal and supraspinal levels due to modulation of  
excitation of neuron networks. Despite structural simi- 
larity to gamma-aminobutyric acid (GABA) no influence  
of gabapentinoids on activity of this neurotransmitter or  
its synthesis have been acknowledged, whereas its  
pharmacodynamics is connected with interaction with  
α2δ-subunits of calcium channels – a part of nociceptor  
system controlling calcium transport across cell  
membrane. Decreasing of thrombospondin-mediated  
synaptogenesis is also likely to be one of mechanisms  
how gabapentinoids work in case of neuropathic pain.  
The possibility of settling down this symptom with  
gabapentin was demonstrated in clinical trials [2; 3].

Combination of gabapentinoids with vitamins B is  
a method of maximizing therapeutic effect. 

Neurotropic effects of this vitamin group were shown 
repeatedly, hence «Nerviplex» use in this treatment 
scheme. «Nerviplex» is a multivitam drug which includes 
thiamine, pyridoxine and cyanocobalamin. 

Електронейроміографія: виявлено ознаки аксо- 
нально-демієлінізуючого ураження нервів кінцівок.

Реовазограма: виявляється нестійкість артеріаль- 
ного тонусу, тенденція судин до звуження.

Біохімічне дослідження крові: глікемія натще  
14,0 ммоль/л, білірубін 18,13 мкмоль/л, тимолова проба  
0,75 од., сечовина 3,7 ммоль/л, креатинін 0,062 ммоль/л.

Загальний аналіз крові: гемоглобін 146 г/л, 
еритроцити 4,1×1012/л, лейкоцити 4,4×109/л,  
ШОЕ 7 мм/год.

Отже, додаткові методи обстеження так само  
верифікували наявність у хворої полінейропатичного  
типу ураження. На даному етапі доцільним буде  
звернутися до теоретичної довідки з приводу пато- 
фізіології нейропатій для проведення диференційної  
діагностики. Можливі варіанти полінейропатій відпо- 
відно до їхньої етіології та патогенезу згруповано  
в таблиці «Класифікація полінейропатій» (табл. 2) [1].

Співставивши дані таблиці та анамнез хворої, можна  
дійти висновку, що в генезі полінейропатії даної паці- 
єнтки мають місце автоімунні та дисметаболічні проце- 
си. Відповідно до цього обстежуваній було призначено  
патогенетично обґрунтоване лікування за схемою:  
дексаметазон 16:16:8:8:4:4, діаліпон внутрішньо- 
венно (в/в) 600 мг/доба, габапентин 300 мг/доба,  
нервіплекс 2 мл в/в та повторно оглянуто через 2 тижні.

Габапентин – протиепілептичний препарат, засто- 
сування якого в даному випадку виправдано здатністю  
медикаменту так само і усувати прояви нейропатич- 
ного болю, який було виявлено в обстежуваної.  
На сьогодні патофізіологія нейропатичного больового  
синдрому все ще залишається актуальним питанням,  
однак чимало компонентів патогенезу цього захворю- 
вання вже є висвітленими: серед них вагоме місце  
посідають процеси периферичної (пов’язаної з гіпер- 
функцією ноцицепторів) та центральної (пов’язаної  
з перебудовою сенсорних карт у нервовій системі  
внаслідок неадекватної чутливої аферентації) сен- 
ситизації, порушене співвідношення між процесами  
збудження та гальмування в нервовій тканині, зміни  
з боку роботи потенціал-залежних натрієвих, калієвих,  
кальцієвих каналів, натрій-калієвої АТФ-ази, актива- 
цією нейрогліальних клітин у відповідь на пошкод- 
ження з вивільненням нейротрофічних факторів  
(експериментальні дослідження показали індуку- 
вання мозковим нейротрофічним фактором BDNF  
процесів нейропатичного болю; втім розглядати його  
як терапевтичну мішень не є раціональним внас- 
лідок залученості цих молекул у процеси регенерації,  
пам’яті, мислення, синаптогенезу тощо, а отже –  
системне блокування рецепторів BDNF було б  
асоційоване з великою кількістю побічних ефектів).  
У цей час габапентиноїди реалізують свій терапев- 
тичний потенціал на спинальному та супраспиналь- 
ному рівнях, модулюючи збудливість нейронних  
мереж. Попри те, що ця група препаратів має  
структурну схожість із гамма-аміномасляною кис- 
лотю (ГАМК), експериментальні дослідження не  
показали безпосередньої взаємодії медикаментів  
із ГАМК-рецепторами чи впливом на метаболізм  
цього нейромедіатора; натомість фармакодина- 
міку габапентину пояснюють взаємодією із  
α2δ-субодиницями кальцієвих каналів – компо- 
нента ноцицептивної системи, що відповідає  
за регуляцію транспорту іонів кальцію через клі- 
тинну мембрану нейронів. 
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Таблиця 2. Класифікація полінейропатій
Table 2. Polyneuropathy classification

За
 е
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гіє
ю

 / 
By

 e
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lo
gy

Інфекційно-запальні
Infection-determinated  
inflammation

Лайм-бореліозна, ВІЛ-асоційована, лепрозна, дифтерійна тощо.

Lyme-borreliosis polyneuropathy, HIV-associated, leprosy-associated,  
diphtheria-associated etc.

Дисметаболічні
Dysmetabolic

Діабетична, уремічна, печінкова, амілоїдна, аліментарна  
(зокрема при дефіциті ціанкобаламіну), полінейропатія критичних станів.

Caused by diabetes mellitus, uremia, liver failure, amyloidosis, nutritional  
(e.g. cyanocobalamin deficiency), polyneuropathy at the background of critical conditions.

Автоімунно-запальні
Autoimmune inflammation

Гостра запальна демієлінізуюча полінейропатія Гійєна–Барре, хронічна запальна  
демієлінізуюча полінейропатія, паранеопластична, мультифокальна моторна,  
полінейропатія на тлі системних захворювань. 
Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy Guillain–Barre, chronic inflammatory  
demyelinating polyneuropathy, paraneoplastic, multifocal motor polyneuropathy,  
polyneuropathy at the background of system autoimmune disorders.

Спадкові
Hereditary

Полінейропатія Шарко–Марі–Тута 1 і 2 типу, хвороба Рефсума, гіпертрофічна  
інтерстиційна полінейропатія Дежеріна–Сотта, полінейропатія зі схильністю  
до паралічів від стиснення.
Charcot–Marie–Tooth disease type 1 and 2, Refsum disease, hypertrophic interstitial  
polyneuropathy (Dejerine–Sottas disease), hereditary polyneuropathy with liability  
to pressure palsy.

Обумовлені дією фізичних 
чинників
Caused by physical factors

Полінейропатії на тлі дії іонізуючого та неіонізуючих випромінювань, вібраційної  
хвороби, повторюваних механічних травм тощо.
Caused by ionizing and non-ionizing radiation, vibration syndrome, repeat injuries etc.

Токсичні
Toxic

Інтоксикації важкими металами, сірководнем, алкоголем, трикрезилфосфатом,  
хлорорганічними та іншими нейротропними отрутами, а також при вживанні  
певних лікарських засобів (наприклад, метформін-індукований ціанкобаламіновий  
гіповітаміноз з відповідними неврологічними проявами). 
Heavy metal poisoning, hydrogen sulfide, alcohol, tricresyl phosphate, organochlorine  
and other neurotropic poisons. Drug-induced neurotoxicity (e.g. cyanocobalamin  
deficiency after metformin consumption with corresponding neurological symptoms).
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Моторна
Motor control

Уражаються мієлінізовані рухові волокна нервів.
Myelinated nerve fibers get damaged.

Сенсорна
Sensory function

Зниження чи випадіння функції поверхневої та глибокої чутливості.
Decreasing or disappearing of superficial and deep types of sensitivity.

Автономна
Autonomic regulation

Ураження тонкомієлінізованих та немієлінізованих волокон автономного відділу НС  
з розвитком вісцеральної дизрегуляції. 
Lesion of unmyelinated and thin myelinated nerve fibres with consequent dysfunction  
of autonomic NS and visceral dysregulation.

Змішані
Combined

Поєднане випадіння декількох функцій (наприклад, сенсомоторна полінейропатія).
Simultaneous impairment of a few functions (e.g. sensorimotor polyneuropathy)
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Демієлінізуюча
Demyelinating

Сповільнення поширення потенціалів дії внаслідок порушення сальтаторного  
механізму проведення на уражених мієлінових оболонках.
Slowdown of action potentials spreading as a result of saltatory conduction dysfunction.

Аксональна
Axonal

Денерваційні та дистрофічні зміни в м’язах внаслідок випадіння функцій аксонів  
з формуванням компенсаторних колатералей проведення збудження.
Denervation and dystrophic changes in muscles caused by axonal dysfunction  
with consequent compensatory forming of collateral ways of impulse spreading.

Змішана
Combined

Поєднання перших двох патофізіологічних механізмів,  
аксонально-демієлінізуючий тип ураження. 
Previous two mechanisms are both present.
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Симетрична, фокальна, мультифокальна, дистальна і проксимальна тощо.
Symmetric, focal, multifocal, distal and proximal etc.
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Their synergism is known to have a significant  
impact on metabolism of nervous tissue. Thiamine is  
a coenzyme for pyruvate dehydrogenase, transketolase  
and α-ketoglutarate dehydrogenase and a necessary  
substance for Krebs cycle, glycolysis, pentose phosphate  
pathway. Consequently, its function is providing nervous  
cells with energy for synthesis of neurotransmitters,  
myelin, nucleic acids. Pyridoxine is required for amino- 
acid metabolism, GABA synthesis, synthesis of sero- 
tonin and dopamine. Finally, cyanocobalamin is involved  
in DNA synthesis in myelin-producing oligodendro- 
cytes, fatty acid transformations etc [4–7].

Indispensable component of polyneuropathy treat- 
ment is α-lipoic acid («Dialipon»). Its mechanism of  
action is connected with reducing of oxidative stress  
and microcirculatory dysfunction, improving glucose  
utilization and correction of inflammatory response [8].

Positive result of therapy was confirmed 2 weeks  
later, when repeat neurological examination was  
performed. The patient said that pain and paresthesia  
had decreased. No convulsions in shins were present,  
but mild numbness kept staying. Muscle force of left  
shin increased up to 4.5 points from 3 points before  
treatment and up to 5 points from 4.5 on her right shin.  
The area of hypoesthesia got down to ankle joint from  
upper third of shin. NIS-LL score decreased from  
22 points to 12 points at the end of therapy, that indi- 
cates success of treatment.

Припускається, що при цьому препарат також  
обриває синаптогенез за участю тромбоспондинів –  
молекул, які, за результатами експериментальних  
досліджень, можуть брати участь у формуванні гіпер- 
сенситивності у випадках нейропатичного болю.  
Здатність габапентину полегшувати прояви нейропа- 
тичного больового синдрому була також продемонст- 
рована у випробуваннях на людях [2; 3].

Потенціювати аналгезуючий вплив габапентиної- 
дів можна шляхом їхньої комбінаціх з вітамінами  
групи В, нейротропна дія яких була неодноразово  
описана в літературі в контексті лікування полінейро- 
патій. З цією метою пацієнтці було призначено  
препарат «Нервіплекс» – комбінований засіб, що  
містить у складі ін’єкційного розчину тіамін, піридоксин,  
ціанкобаламін. Відомо, що синергізм цих трьох віта- 
мінів має вирішальний вплив на метаболізм у нер- 
вовій тканині. Тіамін, виступаючи коферментом для  
піруватдегідрогенази, транскетолази та α-кетоглута- 
рат дегідрогенази і беручи участь у циклі трикарбо- 
нових кислот, гліколізі, пентозофосфатному циклі,  
забезпечує енергетичну підтримку нейрональних  
процесів синтезу медіаторів, мієліну, нуклеїнових  
кислот. Піридоксин відіграє значну роль в обміні  
амінокислот, бере участь у синтезі ГАМК, серотоніну  
і дофаміну. У свою чергу, ціанкобаламін у нервовій  
тканині залучається в реакції синтезу ДНК у мієлін- 
продукуючих олігодендроцитах, бере участь у мета- 
болізмі жирних кислот тощо [4–7].

Нарешті, незамінним компонентом терапії поліней- 
ропатій є препарати α-ліпоєвої кислоти («Діаліпон»),  
механізм дії якої пов’язаний із гальмуванням реакцій  
окисного стресу, поліпшенням утилізації глюкози,  
нівелюванням мікроциркуляторних порушень та  
коригуванням запальної відповіді [8].

Позитивний ефект обраної терапевтичної схеми  
було підтверджено при повторному огляді пацієнтки  
через 2 тижні. Хвора відмічає зменшення больового  
синдрому та парестезій, відсутність судомних ско- 
рочень у м’язах. Зберігається помірне оніміння  
у ділянці стоп. При об’єктивному неврологічному  
обстеженні відмічається зростання сили м’язів лівої  
гомілки з 3 до 4,5 бали, правої – з 4,5 до 5 балів.  
Зберігається гіпестезія поверхневих та глибоких  
видів чутливості, однак на меншій площі поверхні  
(з рівня верхньої третини гомілки ця ділянка знизилася  
до рівня кісточок). За шкалою NIS-LL показник  
з 22 балів на момент звернення зменшився до  
12 балів наприкінці проведеного терапевтичного курсу,  
що вказує на успішність лікування.

ВИСНОВКИ CONCLUSIONS

Polyneuropathic type of nerve damage is widely  
spread syndrome with sophisticated pathogenesis  
and various etiological factors. Autoimmunization and  
dysmetabolic prosesses were predominant factors of  
lesion in this case, indicated by the data of anamnesis,  
electroneuromyography examination, biochemical blood  
test. We emphasize the necessity of individuality of  
treatment, when main complaints, clinical syndromes  
and pathogenesis of the disease are taken into consi- 
deration. That’s the way how to live up patients’ hopes.  
In particular, combination of glucocorticoid immuno- 
suppressive therapy with neurotropic therapy with  

Полінейропатичний тип ураження – розповсюд- 
жений у неврологічній практиці синдром, який при  
цьому має досить складний патогенез та варіабельну  
етіологію. У запропонованому клінічному випадку  
провідними чинниками полінейропатії були явища  
аутоімунної відповіді та впливу гіперглікемії, на  
що вказували відповідні дані анамнезу, висновки  
електронейроміографічного обстеження, біохімічний  
аналіз крові. Для досягнення кінцевого корисного  
результату лікування та виправдання очікування  
хворого важливим з боку лікаря є індивідуальний  
підхід до кожного пацієнта, коли буде враховано генез 
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захворювання та провідні клінічні синдроми. У даному  
випадку ефективною виявилася імуносупресивна  
терапія глюкокортикоїдами у комбіанції з нейротроп- 
ною терапією габапентином, α-ліпоєвою кислотою  
та комплексом вітамінів групи В.

gabapentin, group B vitamins and α-lipoic acid appeared  
to be appropriate in mentioned case.
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Перспективою подальших досліджень є розроблення  
ефективних схем комплексної терапії хворих на автоімун- 
ний полігландулярний синдром, які поєднують імуносупре- 
сивну та нейропротекторну дію. 

The prospect for further research is the development of effective  
regimens for the treatment of patients with autoimmune poly- 
glandular syndrome that combine immunosuppressive and  
neuroprotective effects. 
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