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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • НА ПІДСТАВІ ДОСВІДУ

Материалы и методы
В основу работы положены результаты

комплексного обследования 47 мужчин в
возрасте 20�53 лет с ХАИ вне абстинент�
ного синдрома. Больные были разделены
на три группы: I (16 человек) – срок зло�
употребления алкоголем составил 5�10 лет;
II (19 человек) –  10�15 лет; III (12 чело�
век) – 15 лет и более. Больным проводили
клинико�диагностическое обследование с
выделением основных неврологических
синдромов; нейрофизиологическое об�
следование (ЭЭГ) с выделением особен�
ностей изменения функциональной ак�
тивности головного мозга; оценка клини�
ческой эффективности нейрометаболи�
ческих препаратов Актовегина и Цераксо�
на проводилась с учетом основных патоге�
нетических звеньев развития ХАИ.

Результаты и обсуждение
В результате анализа жалоб и данных

неврологического статуса были выделены
следующие основные неврологические
синдромы – синдром хронической энце�
фалопатии (ХЭ) у 100%, хронической  эн�
цефалополинейропатии у 78,3%, хрони�
ческой энцефаломиелополинейропатии у
21,7% лиц. Причем синдромы хроничес�
кой энцефалопатии  и полинейропатии
были диагностированы у всех обследован�
ных, которые злоупотребляли алкоголем 5
лет и более. Таким образом, характерной
особенностью современной картины нев�
рологических нарушений в условиях ХАИ
является многоуровневое поражение
нервной системы уже при злоупотребле�
нии алкоголем в течение 5 лет с последую�
щим прогредиентным течением.

В клинической картине хронических
энцефалопатий мы выделили ведущие
синдромы – астенический (100%), атакти�
ческий (75,8%), цефалгический (65,8%),
пирамидный (15%), амиостатический
(35%), пароксизмальные и другие рас�
стройства (рис. 1). 

Один из наиболее часто встречаемых
симптомокомплексов – атактический, ко�
торый отмечался у 75,7% больных и был
представлен вестибуло�атактическими
(28,3% случаев) и мозжечково�атактичес�
кими (47,5% случаев) нарушениями. Моз�
жечково�атактические нарушения зани�
мают лидирующее место в структуре атак�
тического симптомокомплекса и прогрес�
сируют с увеличением длительности ХАИ.
Вестибуло�атактические нарушения

наиболее свойственны больным с мень�
шими сроками злоупотребления алкого�
лем. Мозжечковый синдром чаще разви�
вался исподволь и имел тенденцию к
прогредиентности. Следует отметить, что
при различных сроках злоупотребления
алкоголем нарастает частота и выражен�
ность его симптомов.

Характеризуя цефалгический синдром,
следует отметить, что по анамнезу чаще
всего он имел место в структуре абстине�
нтного синдрома. Особенностью цефал�
гического синдрома является его полимо�
рфность, непостоянство, в большинстве
случаев – связь с отсутствием приема
спиртного на фоне эмоционального со�
стояния астенического, тревожно�депрес�
сивного характера. В клиническом
оформлении головной боли участвуют ва�
зомоторные механизмы, токсико�метабо�
лические нарушения, венозная дисгемия,
внутричерепная гипертензия. Так, наибо�
лее часто мы обнаруживали токсико�мета�
болическую цефалгию (64% больных).
Она представляла собой давящую, ломя�
щую, тупую боль, которая сопровожда�
лась тошнотой, ощущением «несвежести»
головы, иногда несистемным головокру�
жением, потемнением в глазах, блед�
ностью кожных покровов, вялостью, шу�
мом, звоном в голове. По локализации ча�
ще всего это были височно�теменные или
диффузные головные боли. Цефалгии
напряжения, обусловленные преимущест�
венно натяжением мышц мягких покро�
вов головы, отмечали у 27 больных. Кли�
нически боль напряжения характеризова�
лась как «ощущение сдавления, каски или
обруча на голове», болезненность кожи.
Такая боль чаще имела двустороннюю
диффузную локализацию с максимумом
интенсивности в затылке и темени. Осно�
вой мышечной боли являлось прежде все�
го наличие выраженных астенических,
тревожных, депрессивных и ипохондри�
ческих расстройств, создающих благопри�
ятный фон для развития подобного рода
боли. Головная боль могла быть кратко�
временной и проходила после отдыха или
принятия дозы спиртных напитков, в ре�
зультате чего улучшалось настроение,
снималось мышечное напряжение. Чаще
такая головная боль продолжалась дли�
тельно (весь день), а иногда и в ночные ча�
сы. При длительной головной боли даже
низкой интенсивности у больных повы�
шалась чувствительность к внешним разд�
ражителям (громким звукам, яркому све�
ту), усиливались уже имеющиеся эмоцио�
нальные нарушения, что усугубляло выра�
женность цефалгии, образуя порочный
круг. У восьми обследованных головная
боль была связана с внутричерепной ги�
пертензией. Такая боль чаще локализова�
лась в лобной и височной области, имела
распирающий характер, сопровождалась
чувством давления на глаза, тошнотой,
иногда рвотой, головокружением. Наблю�
далась болезненность при движении глаз�
ных яблок и надавливании на них, диссо�
циация сухожильных рефлексов, торпид�
ность брюшных. Характерные клиничес�
кие проявления часто сочетались с расши�
рением вен сетчатки или с признаками

застойных дисков зрительных нервов.
При ЭхоЭГ регистрировали появление
двухфазного или многозубцового М�эхо�
комплекса с расширенным основанием.
Рентгеновская компьютерная томография
(КТ) головного мозга выявляла расшире�
ние желудочковой системы и субарахнои�
дальных пространств головного мозга.
Следует отметить, что между выражен�
ностью клинических проявлений внутри�
черепной гипертензии и ее верификацией
при дополнительных методах исследова�
ния корреляционная зависимость сущест�
вовала не всегда, то есть наличие расши�
рения желудочков или эхо�комплекса
могло свидетельствовать о внутричереп�
ной гипертензии лишь при соответствую�
щей клинической картине. В противном
случае подобные нейровизуализационные
находки расценивались как признаки ат�
рофии вещества головного мозга. Одним
из вариантов головных болей была сосу�
дистая цефалгия. Ее характеризовали как
пульсирующую в висках или затылке, она
сопровождалась шумом в ушах, голово�
кружением. Нами отмечено, что у шести
больных цефалгии были связаны с веноз�
ной дисциркуляцией и характеризовались
тяжестью в голове или распирающей диф�
фузной болью, иногда с преимуществен�
ной локализацией в затылке, особенно в
утренние часы. На глазном дне у таких
больных регистрировали расширение вен,
а инструментальные гемодинамические
исследования подтверждали наличие ве�
нозной дисциркуляции.

Таким образом, в клиническом оформ�
лении головной боли участвуют вазомо�
торные механизмы, токсико�метаболи�
ческие нарушения, венозная дисгемия,
внутричерепная гипертензия. В силу этого
головная боль имела полиморфный харак�
тер: распирающая, давящая, ломящая,
сжимающая, сопровождалась тошнотой,
гиперакузией и другими ощущениями.
Цефалгический синдром у больных I
группы с ХАИ выявляли только при ак�
тивном опросе (у 36,7% больных). Чаще
всего он был обусловлен вазомоторными
нарушениями, связанными с изменением
сосудистого тонуса артерий и вен, подтвер�
ждением чего служили показатели ульт�
развуковой транскраниальной допплерог�
рафии и реоэнцефалографии (у 80% боль�
ных). Во II и III группе больных цефалги�
ческий синдром был выявлен гораздо ча�
ще (74 и 77,5% случаев соответственно),
наиболее часто – в виде сочетания вазо�
моторной и токсико�метаболической це�
фалгий. С прогрессированием заболева�
ния и усугублением когнитивных и мнес�
тических нарушений возникновение це�
фалгии напряжения также облегчалось за
счет необходимости повышенной конце�
нтрации внимания больными для выпол�
нения привычной ранее умственной дея�
тельности. Головная боль, связанная с
внутричерепной гипертензией, диагнос�
тирована у 15% больных II и III групп. Це�
фалгии, связанные с венозной дисцирку�
ляцией, также чаще диагностировали у
больных II и III групп.

Глазодвигательные расстройства раз�
личной степени выраженности выявлены

у 76,7% больных, что cвидетельствует о за�
интересованности стволовых структур и
наличии ликворно�венозной дисциркуля�
ции. У 56,7% обследованных выявляли
тремор рук, век, кончика языка. В начале
развития хронического алкоголизма (в
первые 5 лет) 53% больных отмечали уси�
ление эссенциального тремора рук, век,
кончика языка, напоминающего невроти�
ческий. Постепенно с увеличением пери�
ода злоупотребления тремор рук приобре�
тал черты церебеллярного и был наиболее
выражен у 27,5% больных III группы. Осо�
бенность пирамидного синдрома, выяв�
ленного у 50,8% больных, проявлялась в
его умеренной манифестации. У 35% обс�
ледованных был выявлен легкий акинети�
ко�ригидный синдром.  Подкорковые на�
рушения имели место во всех группах
больных (16,7 , 36 и 47,5% случаев соотве�
тственно). Среди пароксизмальных рас�
стройств у обследованных отмечали судо�
рожный синдром и синдром амнезии. Ал�
когольные амнезии принимали вид пали�
мпсестов у всех обследованных лиц. Судо�
рожный синдром был диагностирован при
наличии эпилептиформных припадков,
сопровождающихся тонико�клонически�
ми судорогами с потерей сознания у 15%
больных. Особенностью судорожного
синдрома являлось отсутствие на ЭЭГ ха�
рактерной эпилептической активности. 

Расстройства вегетативной нервной
системы наиболее часто отмечали в струк�
туре синдрома вегетативно�сосудистой
дистонии (ВСД) у 60,8% пациентов. Так, в
I группе – у 86,7%, во II – у 44%, в III – у
62,5% больных. Выделили два типа тече�
ния ВСД – перманентный и пароксиз�
мальный, проявляющийся типичными ве�
гетативно�висцеральными пароксизмами.
Вегетативно�сосудистые пароксизмы от�
мечены у 42,5% больных. Из них парок�
сизмы симпатоадреналового характера
имели место у 50,9%, вагоинсулярного ха�
рактера – у 11,7% и смешанного характера
– у 37,3% пациентов. С увеличением сро�
ков злоупотребления алкоголем преобла�
дали приступы симпатоадреналовой на�
правленности, что косвенно указывает на
активацию симпатоадреналовой системы.
По данным нашего обследования, перма�
нентный тип течения ВСД чаще наблю�
дался у больных c меньшей длитель�
ностью заболевания, тогда как по мере
прогрессирования ХАИ присоединялись
пароксизмы. Так, если в I группе пермане�
нтный тип течения отмечали у 60% обсле�
дованных, то во II и III  группах он пред�
ставлен всего у 4  и 5% лиц соответствен�
но. Диссомнический синдром у больных с
ХАИ, выражающийся в трудности засыпа�
ния, поверхностности сна с частыми про�
буждениями, бессоннице, мы наблюдали
у 57,5% пациентов. Больных беспокоили
тревожные сновидения, подавленность и
тревога после пробуждения. Нарушения
ночного сна, по анамнезу, максимально
выражены во время абстинентного синд�
рома. Во время ремиссии диссомния была
субъективно менее выражена. Диссомни�
ческий синдром был практически одина�
ково часто выражен во всех обследован�
ных группах (40, 62, 65% случаев соответ�
ственно).

Необходимо отметить, что особен�
ностью течения вегетативных нарушений
у больных является стойкость функцио�
нальных сдвигов, которая вызывает рас�
стройства в различных органах и тканях.
Наиболее яркими проявления вегетатив�
ной дисфункции были в эмоциональной
сфере – в виде астенических (100%), мнес�
тических (79,2%), тревожно�фобических
(73,3%), ипохондрических (35%), неврас�
тенических (23,3% больных) и других
расстройств. Так, астенические нарушения

Клинико<диагностические и терапевтические особенности
алкогольной энцефалопатии

Алкогольная патология в структуре других форм зависимости от психоактивных веществ остается доминирующей.
Медицинские проблемы, обусловленные злоупотреблением алкоголем, сопровождаются энцефалопатией,
кардиомиопатией, полинейропатией, гепатитом, жировой дистрофией и циррозом печени, гастритом, панкреатитом,
травматизмом, эпилепсией, алкогольным синдромом плода, депрессивными состояниями, нарушением поведения
в форме агрессивных криминальных деяний, суицидами [1]. Общеизвестно, что во многих случаях при хронической
алкогольной интоксикации (ХАИ) патология нервной системы определяет клинику и прогноз заболевания.
Своевременное обнаружение неврологических синдромов и их терапевтическая коррекция позволяют предупредить
развитие манифестных форм поражения нервной системы. В связи с этим одной из актуальных задач современной
наркологии и неврологии является проблема эффективного сочетания огромного арсенала уже разработанных
методов лечения зависимости от психоактивных веществ с коррекцией комплекса неврологических нарушений. 
Для ее решения необходимо выделить основные направления клинико$диагностических, клинико$биохимических
особенностей состояния организма и функции нервной системы в условиях ХАИ. 

О.А. Тесленко, к.м.н., Харьковский национальный медицинский университет
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ассоциировались с жалобами на общую
слабость, повышенную утомляемость,
снижение работоспособности и др. Нев�
растенические нарушения характеризова�
лись повышенной раздражительностью,
эмоциональной лабильностью, немотиви�
рованными приступами гнева. Ипохонд�
рические жалобы на снижение настрое�
ния, безразличие к близким, к собственно�
му здоровью отмечали у 35% обследован�
ных. Тревожно�фобические нарушения
характеризовались чувством немотивиро�
ванного страха, тревоги, «плохого предчу�
вствия». Достаточно часто в клинической
картине обследованных больных наблюда�
ли мнестические нарушения, которые
прежде всего выявляли в виде расстройств
памяти преимущественно на текущие со�
бытия, нарушение внимания, невозмож�
ность сосредоточения. Снижение памяти
и внимания отмечали у 79,5% больных.
У пациентов I группы отмечалось ухудше�
ние профессиональной памяти и памяти
на события прошлых лет. В дальнейшем по
мере прогрессирования заболевания рас�
стройства памяти усугублялись и в третьей
группе развивались выраженные мнести�
ческие нарушения. У всех больных име�
лись различной степени выраженности
нарушения интеллекта. Больные жалова�
лись на снижение умственной работоспо�
собности. Объективно выявляли сниже�
ние способности анализа, синтеза, обоб�
щения, замедление мыслительных процес�
сов. У пяти больных III группы выявляли
нарушение счета, причем в пределах де�
сятка счет сохранялся, нарушалось выпол�
нение простых арифметических действий
при «переходе через десяток». У части
больных (49%) наблюдалось многословие,
причем больные повторяли отдельные
фразы, мысли, затем «теряли нить разго�
вора, мысль», быстро истощались, забыва�
ли, о чем хотели сказать вначале. Часть
больных (25%) неохотно вступала в беседу,
вела себя настороженно. Особенно эти из�
менения были выражены у больных III
группы. Таким образом, у обследованных
нами больных с ХАИ мы наблюдали про�
грессирующее снижение уровня мысли�
тельных процессов. 

При исследовании нейрофизиологи�
ческих показателей следует отметить, что
характер изменений на ЭЭГ чаще всего
указывал на дисфункцию неспецифичес�
ких систем и легких явлений раздражения
в коре головного мозга (рис. 2). Обнару�
женные нами расстройства биоэлектроге�
неза отражали дисциркуляторную пере�
стройку головного мозга и были потенци�
ально обратимы, о чем свидетельствует
лабильность, неустойчивость их при про�
ведении функциональных проб. Преобла�
дали изменения, которые соответствовали
III и IV типам ЭЭГ по классификации
Е.А. Жирмунской (рис. 3). Возможно, это
отражает усиление восходящих влияний
со стороны лимбико�гипоталамо�ретику�
лярного комплекса при ХАИ, наблюдае�
мое у большинства испытуемых (сниже�
ние амплитуды α�ритма и повышение
удельного веса β�активности).

При КТ� и МРТ�исследовании голов�
ного мозга выявлены изменения парамет�
ров желудочковой системы и субарахнои�
дальных пространств, признаки атрофи�
ческого процесса. Нейровизуализацион�
ные признаки атрофии коры головного
мозга выявили у 60,3% всех обследован�
ных больных. Уже в I группе нерезко вы�
раженные изменения ликворосодержа�
щих пространств как проявления корко�
вой атрофии обнаружены у 30% пациен�
тов; во второй группе данные изменения
обнаружены у 63,5%, в третьей группе у
75% больных. Обращает на себя внимание
тот факт, что у больных II и III групп наб�
людается больший процент встречаемости
и большая выраженность патологических
изменений, причем срок злоупотребления
алкоголем у больных этих групп составля�
ет более 10 лет. Наши данные позволяют
предположить, что причиной невро�
логических и когнитивных расстройств
при ХАИ являются ликвородинамические
нарушения и явления атрофии коры

головного мозга, что отмечают и другие
исследователи.

Живые организмы, как открытые сис�
темы, находятся в постоянном обмене
энергией и веществом с внешней средой.
Многочисленные пути метаболизма тесно
связаны между собой и лежат в основе
всех важнейших функций, характерных
для биологического состояния материи.
Основываясь на том факте, что токсичес�
кие химические вещества могут активно
вмешиваться в течение нормальных физио�
логических процессов и вызывать из�
менения метаболизма, которое лежит в
основе патологических состояний, мы

остановились на клинико�биохимических
критериях оценки функции организма
при ХАИ и ее влиянии на формирование
неврологических нарушений. Учитывая
липофильность этилового спирта, хоро�
шую растворимость в воде и многих орга�
нических растворителях, следует в биоло�
гическом аспекте ожидать его мембрано�
тропное действие и множественность па�
тологических проявлений со стороны раз�
личных органов, систем и функций орга�
низма [2]. 

Известно, что превращение спиртов
идет по свободнорадикальному (СРО)
цепному пути окисления с образованием
CO2 и H2О. Избыточное хроническое по�
ступление этилового спирта в организм
может способствовать образованию недо�
окисленных продуктов, которыми явля�
ются альдегиды, кетоны, и оказывать по�
лимеризирующее действие на белковую
компоненту мембран с изменением ли�
пидного слоя биомембран [2, 3]. Интенси�
фикация процессов перекисного окисле�
ния липидов при воздействии различных
патологических факторов является неспе�
цифической, универсальной реакцией ор�
ганизма. Поскольку свободные радикалы
играют важную роль в инициировании
различного рода патологических процес�
сов в органах и тканях, их исследование
представляется весьма целесообразным.
Вследствие этого определение интенсив�
ности указанных процессов, с одной

стороны, может быть использовано в ка�
честве одного из критериев оценки глуби�
ны повреждения нервной системы, а с
другой – является основанием для разра�
ботки новых методов медикаментозной
биохимической коррекции.

Оценку СРО липидов проводили по
уровню накопления в организме диено�
вых конъюгатов (ДК), малонового диаль�
дегида (МДА) и интенсивности биологи�
ческой хемилюминесценции плазмы кро�
ви (БХЛ). Результаты проведенных иссле�
дований указывают на интенсификацию
СРО во всех группах больных, подтверж�
дением чего служило статистически дос�
товерное (p<0,05) накопление ДК, МДА,
увеличение интенсивности БХЛ (рис. 4). 

Наиболее значительно эти показатели
отличались от контрольных в I группе
больных. Так, следует отметить увеличе�
ние интенсивности БХЛ сыворотки крови
у больных I группы на 50,7%, тогда как во
II группе этот показатель увеличен на 41%
и в III – на 22,8% сравнительно с конт�
рольными группами. Накопление продук�
тов СРО�липидов свидетельствует о важ�
ном напряжении системы антирадикаль�
ной защиты организма, что приводит к
снижению антиокислительной способ�
ности тканей. В подтверждение сказанно�
го необходимо отметить достоверное
(p<0,05) снижение содержания SH�групп,
гемоглобина, глутатиона, гаптоглобина и
снижение активности ферментов, кото�
рые принимают участие в антирадикаль�
ной защите (пероксидазы, каталазы, глу�
татионпероксидазы) во всех группах боль�
ных (табл. 1). 

Таким образом, наши исследования до�
казывают, что в основе патогенетических
механизмов развития ХАИ лежит оксида�
нтный стресс, что проявляется ннтенси�
фикацией процессов перекисного окисле�
ния липидов и истощением системы анти�
радикальной защиты организма, с после�
дующими структурно�функциональными
изменениями биомембран. 

Особенности структуры и функции
ЦНС, сердечно�сосудистой системы в
значительной мере обусловлены огром�
ным разнообразием ее липидных компо�
нентов, своеобразием их свойств, локали�
зации и метаболизма. Фосфолипиды
представляют собой обширное семейство
фосфоросодержащих природных липи�
дов. Они являются главными компонента�
ми клеточных мембран и непосредственно
участвуют в основных метаболических
процессах живой клетки. Важная функция
фосфолипидов в различных органах и тка�
нях – структурная, поскольку они явля�
ются необходимой основой всех клеточ�
ных мембран. Состав фосфолипидов и их
расположение в мембранах в значитель�
ной мере предопределяют барьерные
свойства мембран, их проницаемость для
различных веществ, а также функцио�
нальные возможности. Повреждение кле�
точных мембран нейронов выражается в
их деструкции и нарушении проницае�
мости для ионов. В своей работе мы оце�
нивали процентное содержание фосфати�
дилхолина (ФХ), сфингомиелина (СМ),
фосфатидилсерина (ФС), лизофосфати�
дилхолина (ЛФХ),   фосфатидилэтанола�
мина (ФЭА), лизофосфатидилэтанолами�
на (ЛФЭА), фосфатидилинозитола (ФИ),
кардиолипина (КЛ). Исследованиями ус�
тановлено изменение соотношения фрак�
ций фосфолипидов мембран эритроцитов
(табл. 2).

Результаты исследования показали, что
в условиях ХАИ наблюдается изменение
структурного распределения фосфолипи�
дов мембран эритроцитов. Так, обнаруже�
ны динамические нарушения в виде повы�
шения фракций ФХ, ЛФХ, ЛФЭА, КЛ и
снижения СМ. Практически не нарушал�
ся уровень ФС, ФЭА, ФИ, хотя их проце�
нтное содержание было несколько выше у
больных с ХАИ. Следует отметить значи�
тельное повышение в спектре фосфоли�
пидов лизоформ и снижение СМ и ФИ в
мембранах эритроцитов, что является ха�
рактерной структурно�метаболической
перестройкой мембраны при стимуляции

Таблица 1. Состояние антиоксидантной системы у больных с ХАИ, М±m

Показатели, ед. 
Группы обследованных

ХАИ, n=60 Контрольная, n=30

SH$группы, мг% 53,6±1,7* 67,4±1,3

Глутатион, мг% 5,45±0,34* 8,30±0,56

Гаптоглобин, г/л 0,79±0,10* 1,50±0,08

Глутатион$пероксидаза, ММ ГSH/1 гHb 46,80±1,13* 56,14±1,70

Каталаза, кат. число 0,60±0,02* 0,950±0,013

Пероксидаза, секунды 7,70±0,20* 6,40±0,23

* p<0,05 по сравнению с контрольными группами.
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Рис. 4. Показатели состояния СРО$липидов
у больных с ХАИ

Рис. 3. ЭЭГ больного С., отражающая снижение амплитуды a$ритма и повышение удельного 
веса ββ$активности

Рис. 2. ЭЭГ больного Б., отражающая наличие пароксизмальной активности головного мозга
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свободнорадикальной патологии. Повы�
шение фракций, содержащих холин, ука�
зывает на повышение вязкости липидной
компоненты мембран, что приводит к
уменьшению скорости окислительных
ферментных реакций и снижению
чувствительности рецепторов к гормонам
и нейромедиаторам, нарушая тем самым
внутриклеточный метаболизм. Учитывая,
что важнейшая функция фосфолипидов –
структурная, можно ожидать множество
метаболических проявлений этих нару�
шений. 

Данные о политропном характере
действия, мембранотоксических эффек�
тах этилового спирта позволили предпо�
лагать качественные и количественные
изменения в метаболических пулах важ�
нейших биомолекул, к которым, в част�
ности, относятся аминокислоты. Иссле�
дование пула аминокислот показало зна�
чительное снижение аминокислот, кото�
рые метаболизируются в цикле Кребса че�
рез ацетил�КоА, α�кетоглютарат, сукци�
нил�КоА, оксалоацетат. Не отмечены из�
менения динамики пула аминокислот, ко�
торые превращаются в цикле лимонной
кислоты через фумарат. Данные нашего
исследования показывают, что во всех
группах больных при ХАИ происходит ме�
таболическая перестройка нейромедиа�
торных систем возбуждения и торможе�
ния, которые, как известно, направлены
на обеспечение гомеостатической функ�
ции организма. Результаты исследования
нейромедиаторных аминокислот таурина,
аспарагина, глутамина, глицина в сыво�
ротке крови больных при ХАИ показали
снижение содержания как тормозных
нейромедиаторных аминокислот (глицин,
таурин), так и тех, которые стимулируют
возбудительные процессы в организме
(глутамин, аспарагин). Отмеченные изме�
нения наиболее касались больных III
группы (рис. 5).

Проведенные клинико�биохимические
исследования показывают, что в основе
нарушений функции нервной системы ле�
жит стимуляция СРО�липидов, истоще�
ние антиоксидантной системы, наруше�
ние окислительного фосфорилирования и
биоэнергетического гомеостаза, которые
в части структурных единиц вызывают
тканевую гипоксию, а в последствии дист�
рофические и деструктивные изменения. 

Таким образом, особенностью энцефа�
лопатического синдрома при ХАИ являет�
ся формирование хронической церебро�
васкулярной недостаточности (в патогене�
тическом оформлении которой, по данным

дополнительных инструментальных и био�
химических методов обследования, не�
сомненную роль играют токсико�дисме�
таболические, гипоксические, вазомотор�
ные, дисциркуляторные, гипертензион�
ные и другие механизмы дезрегуляции) с
объективизируемой органической невро�
логической симптоматикой (атактические
нарушения, пирамидная недостаточность,
цефалгический синдром и др.) и выражен�
ной эмоционально�вегетативной дисфу�
нкцией (в основе которых важную роль
играют атрофические процессы в коре го�
ловного мозга). 

Учитывая особенности современной
картины неврологических нарушений при
ХАИ, проявляющиеся ее многоуровневым
поражением уже на ранних сроках зло�
употребления алкоголем с последующим
прогредиентным течением, на фоне тра�
диционного дезинтоксикационного лече�
ния особенно перспективным и высоко�
эффективным является патогенетически
обоснованное включение в комплекс те�
рапевтических мероприятий препаратов с
многофакторным действием. 

В связи с этим нам представилось целе�
сообразным из множества современных
препаратов выбрать Актовегин, который
имеет направленное комплексное фарма�
кологическое воздействие на различные
звенья обменных процессов в мозге, изме�
няющихся при воздействии любого стрес�
сового фактора физического, химического,
биологического или социального харак�
тера, лежащих в основе развития стресс�
зависимой патологии сосудистого либо
нейродегенеративного характера [4].
Среди ожидаемых нейротропных эффек�
тов препарата следует отметить: своевре�
менную коррекцию нарушений метаболи�
ческих процессов в мозге, вызванных в
первую очередь гипоксией; повышение
адаптационно�компенсаторного потенци�
ала ЦНС. Актовегин давно пользуется

широкой популярностью в клинической
практике в силу трех основных достоинств
– широта клинико�фармакологического
спектра действия, эффективность, безопас�
ность. Его ценным и привлекательным
для нас качеством является многофактор�
ность воздействия: он увеличивает транс�
порт глюкозы и кислорода в клетки; акти�
вирует антиоксидантный фермент супер�
оксиддисмутазу; тормозит перекисное
окисление липидов; стабилизирует мемб�
раны клеток; предотвращает развитие
ацидоза; улучшает обмен нейромедиато�
ров, благодаря содержанию Mg; активиру�
ет местный фибринолиз, уменьшает

вязкость крови [5, 6]. Таким образом, Ак�
товегин действует как своеобразный уни�
версальный биоэнергостабилизатор кле�
точного (в первую очередь нейронально�
го) метаболизма. В этом заключается
принципиальное отличие его действия от
такового прочих ноотропных и вазотроп�
ных средств, влияющих, как правило, на
какое�то конкретное звено энергообеспе�
чения клетки или несколько звеньев, но
не на весь этот процесс в целом. К тому же
Актовегин положительно влияет на био�
электрическую активность головного моз�
га. Несмотря на то что Актовегин приме�
няется в нашей клинической практике в
течение нескольких десятилетий, он и се�
годня остается в числе наиболее совре�
менных лекарственных средств, применя�
емых в неврологии.

Для коррекции выявленных метаболи�
ческих нарушений, кроме Актовегина, мы
применяли препарат Цераксон. На прак�
тике эти препараты реализуют чрезвычай�
но востребованные при патологии нерв�
ной системы принципы нейропротекции,
нейротрофики и нейропластичности. Ус�
тановлены преимущественные эффекты
цитиколина: прямая репарация нейро�
нальных мембран, уменьшение дегенера�
ции свободных жирных кислот, восста�
новление поврежденных холинергических
нейронов за счет интенсификации произ�
водства ацетилхолина. Цитиколин (Це�
раксон) способен ингибировать глутамат�
индуцированный апоптоз и усиливать ме�
ханизмы нейропластичности как фунда�
ментального биологического процесса,
направленного  на различные патофизио�
логические механизмы повреждения, что
проявляется в способности нервной ткани
возобновлять свою функцию путем каче�
ственных и количественных перестроек,

изменения нейрональных и глиальных
элементов. В исследованиях цитиколин
(Цераксон) продемонстрировал способ�
ность восстанавливать постишемические
уровни сфингомиелина и кардиолипина
– фосфолипидного компонента внутрен�
ней митохондриальной мембраны. Про�
должительный прием цитиколина (Це�
раксона) обеспечивает возрастание кон�
центраций ФХ, ФЭА и ФС – трех основ�
ных фосфолипидов в клеточной мембра�
не. Кроме того, препарат предотвращает
эксайтотоксическую гибель клеток, выз�
ванную воздействием чрезмерного коли�
чества глутамата. В нашем исследовании
применяли высокие дозы Актовегина 10%
раствор для инфузий (1000 мг) 250 мл в
физиологическом растворе. Курс терапии
составил 10 внутривенных инъекций в те�
чение 10 дней. Цераксон назначали по
300 мг (3 мл в 1/2 стакана воды) днем во
время еды.

Важными позитивными эффектами при
применении вышеописанной терапии бы�
ло уменьшение жалоб астенического
симптомокомплекса. Так, повышение ра�
ботоспособности,  улучшение внимания,
концентрации, памяти, отмечали 69%
больных, особенно в первой группе. Жа�
лобы на общую слабость уменьшились на
58%, что было характерным для всех групп

обследуемых. Нормализацию сна отмети�
ли 48% обследованных. Сложные интегра�
тивные функции мозга, требующие четкой
координации деятельности различных
корковых областей, восстановить наи�
более сложно. Это подтверждалось стой�
ким нарушением памяти, умственной ра�
ботоспособности, быстрой утомляе�
мостью и истощением внимания у 63%
обследованных лиц второй и третьей
групп. Динамика частоты наиболее харак�
терных жалоб имела тенденцию к сниже�
нию. Уменьшение интенсивности голов�
ной боли («голова стала легче, светлее»)
отмечали все больные. Такие симптомы,
как головокружение, шум в ушах исчезли
или значительно уменьшились у 58%
больных. Лечение способствовало улуч�
шению у больных статики и координации,
уменьшению или исчезновению тремора
пальцев рук, век. Изменения в вегетатив�
ной сфере имели положительную тенден�
цию у всех обследованных больных.
Уменьшилась частота и интенсивность
пароксизмов. Следует отметить, что в ре�
зультате комплексного лечения в больши�
нстве случаев отмечалась незначительная
положительная динамика основных ней�
ротрофических функций. 

Таким образом, субъективные исследо�
вания у больных с ХАИ показали, что у
всех групп больных присутствовали жа�
лобы, частота которых значительно сни�
зились после проведенного лечения. Это
подтверждало и данные дополнительных
методов обследования. ЭЭГ�данные у
больных с ХАИ на фоне проводимой те�
рапии указывали на раннюю нормализа�
цию пароксизмальной активности голов�
ного мозга в сравнении с больными, ко�
торые  получали традиционную терапию
(рис. 6).

Применение терапии  благоприятно
сказывалось на восстановлении физиоло�
гических ритмов и наличии их зональных
различий у больных с ХАИ (рис. 7), что
проявлялось в повышении амплитуды
α�ритма.

Подводя итог по данным клинических и
нейрофункциональных исследований на
фоне проведенного лечения, мы выявили
положительную динамику во всех группах
больных. Наилучшие показатели восста�
новления нарушенной функции нервной
системы были присущи пациентам первой
группы, что свидетельствует о менее зна�
чимых органических изменениях со сто�
роны нервной системы, как периферичес�
кой, так и центральной, о метаболически
адаптированном и патогенетически обос�
нованном лечении данной группы боль�
ных. Более резистентными изменения ос�
тавались у лиц третьей группы.

Подтверждением правильности выбо�
ра тактики терапии явилась динамика
биохимических показателей, которая
имела положительную направленность во
всех исследованных нами звеньях патоге�
неза ХАИ. Результаты исследований пока�
зали практически во всех случаях повыше�
ние уровня антиокислительной способ�
ности тканей организма. О данном явле�
нии мы судили по содержанию SH�групп,

Продолжение. Начало на стр. 48.
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Рис. 6. ЭЭГ больного Б. в динамике на фоне лечения
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Рис. 5. Состояние нейромедиаторных аминокислот у больных с ХАИ

Таблица 2. Изменение фракций фосфолипидов в эритроцитах у больных с ХАИ, М±m

Группы
обследуемых

Фракции фосфолипидов в % от суммы

ФЭА ФХ СМ ФС ЛФЭА ЛФХ ФИ КЛ

ХАИ 26,0±1,5** 41,6±1,3* 13,5±0,8* 10,3±1,4** 5,8±0,9* 5,6±0,7* 5,0±0,3* 0,70±0,01*

Контроль 24,6±1,3 36,3±1,8 16,4±1,2 8,6±0,8 1,4±0,3 1,3±0,4 6,9±0,4 0,35±0,01

* Различия достоверны, р<0,05.
** Различия недостоверны, р>0,05.
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глутатиона, гаптоглобина, ДК, МДА, ин�
тенсивности БХЛ плазмы. Положитель�
ная направленность показателей состоя�
ния оксидантно�антиоксидантной систе�
мы, ОВП и биоэнергетического гомеоста�
за, улучшение общего состояния организ�
ма была присуща больным всех групп на
фоне проводимой патогенетически обос�
нованной и метаболически адаптирован�
ной терапии (табл. 3). 

Так, изучение оксидантной и антиок�
сидантной систем не выявило в динами�
ке лечения накопления в сыворотке кро�
ви повышенных количеств МДА, ДК, пе�
рекисей, гидроперекисей, свободных ра�
дикалов, однако в крови наблюдалось
снижение SH�групп. Такое распределе�
ние свойственно напряжению антиокси�
дантной системы, но не ее истощению, о
чем свидетельствует и увеличение БХЛ
крови.

Определение фракций фосфолипидов
в эритроцитах у больных показало, что
более значительные изменения в сторону
стабилизации мембран эритроцитов про�
исходят в І, менее существенные – в III

группе в динамике после лечения
(табл. 4). Вместе с тем во всех группах
наблюдается повышение лизоформ фос�
фолипидов, более твердых, менее теку�
чих фракций. Это обстоятельство указы�
вает на стимуляцию СРО липидов под
воздействием алкогольной интоксика�
ции и устойчивых патологических изме�
нений, произошедших в организме, что
требует более длительного лечения дан�
ной категории больных. 

Проведенное комплексное обследова�
ние показывает, что при коррекции нев�
рологических нарушений, вызванных
ХАИ, необходимо учитывать патоге�
нетические механизмы их развития,
клиническую картину, длительность зло�
употребления алкоголем, данные допол�
нительных методов обследования и диф�
ференцированный подход к подбору ши�
рокого арсенала терапевтических
средств с включением препаратов много�
факторного действия Актовегина и Це�
раксона. Благодаря уникальным свой�
ствам Цераксон и Актовегин проявляют
клиническую эффективность в широком

кругу патологических состояний нерв�
ной системы не только сосудистого ней�
родегенеративного и инфекционного, но
и токсического генеза, что способствует
более быстрому восстановлению невро�
логических функций пациента и его со�
циальной адаптации. Все это имеет боль�
шое медицинское и социальное значе�
ние в плане реабилитации больных хро�
ническим алкоголизмом и их лечении.
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Таблица 4. Изменение фракций фосфолипидов в эритроцитах при ХАИ после лечения

Группы 
Фракции фосфолипидов в % от суммы, М±m

ФЭА ФХ СМ ФС ЛФЭА ЛФХ ФИ КЛ

ХАИ

I 25,3±1,2** 37,6±1,4* 14,4±1,2** 8,2±0,9** 1,3±0,3** 1,6±0,008* 7,4±0,6** 0,30±0,06**

II 18,3±1,7* 40,4±1,5* 12,7±1,9** 7,0±0,8** 1,8±0,06* 1,8±0,15* 6,5±0,3** 0,56±0,03*

III 19,4±0,8* 44,5±1,2* 12,3±1,5** 6,9±0,5** 2,2±0,04* 2,30±0,04* 7,2±0,5** 0,70±0,04*

Контроль

I 26,1±1,6 34,2±1,7 15,2±1,3 7,9±1,4 1,25±0,20 1,10±0,02 7,1±0,8 0,28±0,03

II 24,6±1,3 36,3±1,8 16,4±1,2 8,6±0,8 1,40±0,03 1,3±0,2 6,9±0,4 0,35±0,07

III 21,5±2,0 39,3±1,2 14,3±1,8 6,7±1,5 1,60±0,09 1,5±0,2 7,4±0,9 0,60±0,04

* Различия достоверны, р<0,05. 
** Различия недостоверны, р>0,05.

Таблица 3. Состояние оксидантной и антиоксидантной систем при ХАИ в динамике лечения, М±m

Группа

Показатели, ед.

БХЛ, J°
(имп/сек)

ДК,
нмоль/мл

МДА,
нмоль/мл

Общие
липиды, г/л

SH$группы,
мг%

Глутатион,
мг%

Гаптоглобин,
г/л

Контроль 1126,3±70,4 2,20±0,28 1,15±0,20 3,60±0,25 67,4±1,3 8,30±0,56 1,50±0,008

ХАИ

I 1290,3±80,4* 2,30±0,40 1,40±0,27 3,80±0,20 58,1±1,4* 6,40±0,35* 1,20±0,06*

II 1451,2±90,4* 2,50±0,32 1,60±0,30 3,90±0,4 55,4±1,6* 5,90±0,28* 1,10±0,07*

* p<0,05 по сравнению с контрольными группами.

Рис. 7. ЭЭГ больного С. в динамике лечения 
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