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ВВЕДЕНИЕ 

 

Алкогольную ситуацию в нашей стране на данный момент можно 

считать чрезвычайной: имеет место рост потребления спиртных напитков, и 

как следствие развитие тяжелых соматоневрологических расстройств у пью-

щего населения. Следствием алкоголизации является снижение нравственно-

го, социального уровня личности, обеднение круга жизненных интересов. 

Злоупотребление спиртными напитками приводит к неблагоприятным по-

следствиям как для самого алкогользависимого лица, так и для его микро-

окружения. 

В процесс злоупотребления алкоголем все чаще вовлекается моло-

дежь. В настоящее время наблюдается тенденция к «омоложению» алкоголи-

зации населения. Отмечается рост числа алкогольных неврологических рас-

стройств среди лиц молодого возраста. Значительное нарастание числа лиц 

молодого возраста, имеющих признаки алкогольного поражения центральной 

нервной системы, придает различным аспектам проблемы алкогольной энце-

фалопатии большую остроту и актуальность. 

В настоящее время имеет место достаточно широкое употребление 

спиртных напитков низкого качества, суррогатов алкоголя (жидкостей, со-

держащих этиловый, метиловый, другие спирты, а также их полимеры). Сур-

рогаты обладают более выраженной токсичностью, при их употреблении по-

вышается вероятность развития выраженных клинических проявлений алко-

гольной энцефалопатии, возникновения пароксизмальных расстройств. 

К настоящему времени проведены многоаспектные исследования 

негативного влияния алкоголя на ЦНС. Указание на возникновение невроло-

гических расстройств под действием алкоголя мы встречаем еще в трудах 

И.М.Сеченова (1860), С.С.Корсакова (1887), В.П.Сербского (1912). 

С.С.Корсаков (1887) отмечал: «Алкоголь, вызывая заболевания нервной си-

стемы, поражает в различных случаях разные отделы её ...». Со времени пер-

вых публикаций, посвященных проблемам неврологических алкогольных 
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расстройств, злободневность данной темы ничуть не снизилась. В отече-

ственной литературе представлен обширный материал о медико-социальной 

значимости алкогольных неврологических расстройств, которые довольно 

часто являются причиной ранней инвалидизации относительно молодого 

населения. 

Термин «Алкогольная энцефалопатия» был предложен L.Bender, 

Р.Schilder в 1933 году. 

Злоупотребление алкоголем приводит к функциональным, а позднее к 

морфологическим изменениям большинства мозговых структур, нарушению 

баланса между тормозной и возбудимой нейромедиацией. По утверждению 

А.А.Портнова: «Изучение движения алкогольной болезни, начиная с первой 

стадии болезни показывает, что постепенно к функциональным расстрой-

ствам присоединяются нарушения органического характера типа алкоголь-

ной энцефалопатии.». Систематическое употребление алкоголя в конечном 

итоге влечет за собой срыв компенсаторных функций организма, появление 

необратимых структурных изменений, развитию порой ургентных состояний, 

требующих немедленной терапии. 

Одним из наиболее распространенных экзотоксинов, приводящих к 

развитию энцефалопатии, особенно у лиц молодого возраста, является алко-

голь. Обращают внимание на развитие когнитивных нарушений у алкоголь-

зависимых лиц многие авторы. Степень выраженности патологического про-

цесса в центральной нервной системе может варьировать от минимальной 

мозговой дефицитарности, которую можно выявить лишь с использованием 

тонких нейропсихологических методов исследования и не оказывающих ве-

сомого влияния на повседневную активность пациентов, до грубой очаговой 

симптоматики, резких когнитивных нарушений, приводящих к социальной и 

биологической дезадаптации личности, неотвратимой потере трудоспособно-

сти, а порой влекущих за собой летальный исход. Развитию деменции у па-

циентов с алкогольной энцефалопатией предшествуют менее выраженные 
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когнитивные нарушения - легкие и умеренные, которые не приводят к грубой 

дезадаптации пациентов. 

Прогностически неблагоприятно раннее приобщение к алкоголю. 

Наибольшие диагностические трудности в выявлении алкогольной 

энцефалопатии возникают на начальных этапах заболевания, у лиц молодого 

возраста, при наличии слабовыраженной наркологической симптоматики. 

Именно лечебная работа в группе пациентов с легкими и умеренными 

когнитивными нарушениями более эффективна, между тем, в повседневной 

практике уделяется недостаточное внимание данной группе пациентов, имеет 

место недооценка тяжести когнитивного дефицита, а в итоге недостаточная 

терапия. 

Одним из наиболее грозных состояний, возникающих у больных АЭ, 

являются пароксизмальные расстройства. На возникновение эпиприпадков на 

фоне алкоголизации указывают многие авторы. 

Алкогольная энцефалопатия является труднокурабельным заболева-

нием. При отсутствии лечения прогноз при данной патологии является не-

благоприятным, дальнейшее злоупотребление алкоголем способствует фор-

мированию стойкого неврологического и психического дефицита. Низкая 

эффективность лечебного процесса у алкогользависимых лиц зачастую свя-

зана с несвоевременной обращаемостью пациентов за медицинской помо-

щью, с развитием алкогольной анозогнозии. 

Больные, обладающие довольно продолжительным «стажем» алкого-

лизации и имеющие тяжелые сомато-неврологические последствия, недооце-

нивают степень своей алкоголизации, упорно не считают себя больными и не 

настроены на лечение. В литературе встречаются сообщения о том, что лишь 

незначительное количество алкогользависимых лиц, имеющих алкогольин-

дуцированную соматоневрологическую патологию, после наблюдения в об-

щемедицинской сети направляются к наркологу, получая лечение в сомати-

ческом или неврологическом стационаре и не попадая на диспансерный учет 

нарколога, эти больные не получают необходимой наркологической помощи. 
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Возвращаясь к алкоголизации, они утяжеляют течение уже имеющейся пато-

логии. 

Необходимость изучения АЭ у лиц молодого возраста диктуется, в 

первую очередь, задачами ранней диагностики и как следствие своевремен-

ного лечения этой "перспективной" группы пациентов. 

При своевременном проведении лечебно-реабилитационной работы, 

особенно с пациентами молодого возраста, можно добиться значительного 

регресса симптоматики. Прекращение приема алкоголя, а также адекватная 

фармакотерапия нередко приводят к значительному регрессу имеющихся у 

пациентов с алкогольной энцефалопатией морфологических изменений. 

Изучение социально-демографических особенностей АЭ остается ак-

туальным в наши дни. Конкретные сведения о распространенности АЭ среди 

различных возрастно-половых и социальных групп населения могут помочь 

при планировании и проведении диспансерных мероприятий. 

Четкое выделение ведущих клинических синдромов алкогольной эн-

цефалопатии, детальное изучение особенностей психологического и вегето-

логического статуса больных наиболее перспективно с позиции дальнейшей 

разработки более адекватных индивидуальных схем профилактики и тера-

певтической коррекции данной патологии. 

Резюмируя вышесказанное, необходимо подчеркнуть, что чрезвычай-

ная распространенность алкогольных неврологических расстройств придает 

новым исследованиям клинико-терапевтических и социально-

демографических особенностей АЭ первостепенное значение. При этом бо-

лее актуальна проблема АЭ у лиц молодого возраста, работа с данным кон-

тингентом наиболее плодотворна. Для достижения положительного резуль-

тата в лечебной работе с пациентами, имеющими клинические проявления 

АЭ, необходима упорная и напряженная работа невролога. И все же для ре-

шения проблемы АЭ недостаточно лишь медицинского подхода, требуются 

весьма серьезные социально-психологические разработки. 



9 

 

Цель исследования. Анализ особенностей АЭ на основании клинико-

визуализационных методов исследования и разработки патогенетической те-

рапии больных. 

Задачи. 

1. Установить взаимосвязь между клиническими особенностями АЭ и дли-

тельностью хронической алкогольной интоксикации. 

2. Выявить врожденные и приобретенные качества личности пациентов, 

страдающих АЭ. 

3. Предложить более адекватные схемы лечения, с учетом психологического 

и вегетологического статуса пациентов, а также электроэнцефалографиче-

ских показателей. 

Научная новизна. 

Впервые с использованием глубокого методологического подхода 

рассмотрен широкий спектр особенностей АЭ в молодом возрасте: В данной 

работе было осуществлено комплексное исследование лиц молодого возраста 

с АЭ, включавшее тщательную оценку неврологического и вегетологическо-

го статуса, проведение психологического тестирования, изучение динамики 

электроэнцефалографических показателей, изучение энзимологических пока-

зателей. Тщательно описаны три формы АЭ. 

В работе были тщательно изучены общебиологические показатели 

(пол, генетическая предрасположенность, социальный статус) больных АЭ. 

Следует особо отметить, что у пациентов с АЭ имеют место когни-

тивные расстройства, степень которых может варьировать в довольно широ-

ких пределах. В проведенном исследовании показана высокая информатив-

ность психологических методов исследования для объективизации возника-

ющих мнестических нарушений, а также алкогольной деформации личности 

среди лиц с АЭ, оценки степени данных патологических сдвигов и выбора 

адекватной терапии. Впервые определены особенности эмоционально-

аффективной патологии больных АЭ, описаны психологические портреты и 
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патологические психологические защиты, отражающие трансформацию лич-

ности. 

С помощью клинических и параклинических методов удалось объек-

тивизировать имеющиеся у алкогользависимых лиц молодого возраста 

неврологические расстройства, представить подробную синдромологическую 

характеристику АЭ, выявить роль преморбидных личностных особенностей, 

социальных условий, а также длительности алкогольной интоксикации в раз-

витии данных расстройств. 

Установлено, что наиболее важными факторами, оказывающими вли-

яние на степень и динамику формирования АЭ, являются: длительность ал-

когольного стажа, вид потребляемого алкогольного напитка. 

Апробация  работы: Утверждение темы проводилось 02.10.2015г на 

кафедральном заседании и 10.12.1015г на факультетском заседании.  

Публикации. По теме диссертации опубликовано 2 научных работ: 2 статьи. 

            Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 147 

страницах, иллюстрирована 43 таблицами, состоит из введения, обзора лите-

ратуры, описания материалов и методов исследования, 5 глав с результатами 

собственных исследований, заключения, выводов, практических рекоменда-

ций, приложения и списка литературы -125 источника: из которых 49 отече-

ственных и русскоязычных источников и 76 зарубежных. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1,1. Социально-демографические аспекты алкогольной зависимости и 

алкогольной энцефалопатии. Факторы риска 

 

Алкоголизм распространен во всем мире, отмечается у 10% мужчин и 

у 3-5% женщин. 

А.И.Минко, И.В.Линский (2004) отмечают, что пик алкоголизации 

отмечается в период от 21 до 34 лет. Ю.П.Лисицин, Н.Я.Копыт (1983) отме-

чают, что наивысший уровень злоупотребления алкоголем имеет место в 

следующих возрастных группах: 40-49 и 30-39 лет (около 60%). 

Проблема формирования зависимости от алкоголя связана с индиви-

дуальными особенностями личности, спецификой окружающей его среды, а 

также характером взаимодействия их между собой. 

Группы высокого риска развития алкогольной зависимости формиру-

ются с учетом ряда факторов. К индивидуальным факторам риска можно от-

нести: мужской пол, психопатическую структуру личности, низкий интел-

лект или недостаточную мотивацию в учебном процессе. Имеется обратная 

зависимость между уровнем образования и частотой злоупотребления алко-

голя. Отмечается низкий образовательный уровень у алкогользависимых лиц. 

Ряд авторов подчеркивает важную роль в определении манифестации алко-

гольиндуцированного поражения центральной нервной системы функцио-

нального резерва головного мозга, включающего преморбидное состояние 

мозга, интеллект и уровень достигнутого образования. 

К семейным факторам риска относятся: семейная отягощенность (ал-

коголизм отца, матери либо других родственников), дисгармоничные отно-

шения в семье. Более половины (51,2%) лиц, злоупотребляющих алкоголем, 

выросли в семьях, где родители часто употребляли алкоголь. У 30-70% боль-

ных алкоголизмом имеются близкие родственники, у которых также отмеча-

ется алкогольная зависимость. 
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К факторам риска алкоголизма, характеризующим среду относятся: 

алкогольные традиции среди лиц, окружающих индивида, высокие показате-

ли потребления алкоголя на душу населения, терпимое отношение общества 

к алкоголизму. 

Наиболее неблагоприятно воздействие нескольких факторов риска на 

индивида. 

Важную роль в формировании интеллекту ально-мнестического де-

фекта играет возраст начала систематического употребления алкоголя. Не-

благоприятный прогноз для развития грубого интеллектуально-

мнестического дефекта имеет место при алкоголизме, формирующемся в 

подростковом и юношеском возрасте. 

Употребление крепких спиртных напитков влечет за собой более вы-

раженные негативные последствия. 

Значительно повышает риск возникновения патологии центральной 

нервной системы употребление спиртных напитков низкого качества (сурро-

гатов). 

При изучении заболеваемости взрослого мужского населения и боль-

ных алкоголизмом отмечено, в группе больных алкоголизмом имеет место 

большая заболеваемость болезнями периферической нервной системы (32,6 

на 100 человек против 20,3 на 100 мужского населения) и эпилепсией (8,1 на 

1000 человек против 2,5 на 1000 мужского населения). Частота психических 

расстройств среди мужчин, злоупотребляющих алкоголем в 2 раза выше, по 

сравнению с мужским населением, не имеющим алкогольной зависимости. 

По данным ряда авторов в 10% случаев злоупотребление алкогольсо-

держащими напитками способствует поражению структур головного мозга  

В целом при тщательном обследовании изменение когнитивной сферы 

у лиц с хроническим алкоголизмом, отмечается в 50-70% случаев; а на долю 

тяжелых когнитивных нарушений приходится до 10% всех случаев демен-

ции, особенно у лиц молодого возраста. 
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Имеются сообщения о том, что алкогольная деменция у мужчин раз-

вивается чаще, чем у женщин. 

Многие авторы указывают на то, что клинические проявления АЭ вы-

являются наиболее часто у лиц 35-45 летнего возраста систематически упо-

требляющих алкоголь на протяжении 10-25 лет, находящихся на II-III стадии 

алкоголизма. 

В литературе встречаются указания на то, что изредка, развитие АЭ 

возможно через 2-3 года после начала ежедневного употребления алкоголя. 

 

1.2. Патогенетические аспекты АЭ 

 

Вопрос о формировании на фоне алкоголизации энцефалопатии с раз-

витием стойкого неврологического и психического дефицита, которая влечет 

за собой социальную и биологическую дезадаптацию относительно молодого 

населения, рассматривался многими авторами и авторскими коллективами. 

Однако, как в любой серьезной проблеме, имеются неисследованные аспекты 

и ряд нерешенных вопросов. К числу подобных аспектов относятся патогене-

тические механизмы развития АЭ на фоне алкоголизации. 

К настоящему времени в этой области представлены несколько раз-

личных гипотез. 

Сегодня не остается сомнений в том, что дефицит тиамина, возника-

ющий у алкогользависимых лиц, играет весомую роль в формировании раз-

нообразной неврологической патологии, в том числе и АЭ. Стойкий дефицит 

тиамина, выявляемый у алкогользависимых лиц, связан с недостаточным по-

ступлением данного витамина с продуктами питания (питание несбалансиро-

ванное, состоящее преимущественно из углеводистых видов пищи), наруше-

нием процесса усвоения его из кишечника, резким угнетением фосфорилиро-

вания, страдает главным образом переход тиамина в тиамина пирофосфат, 

значение которого в роли кофермента множества метаболических реакций 

весьма важна. Имеет место резкое понижение активности тиамина пирофос-
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фатзависимых ферментов (комплекс пируватдегидрогеназы, альфа-

кетоглутаратдегидрогеназы, транскетолазы) в срезах мозжечков, в частности 

червя, при энцефалопатии Вернике. 

У подопытных животных при снижении активности альфа-

кетоглутаратдегидрогеназы отмечено снижение концентрации ГАМК и ас-

партата в черве мозжечка. Активность ферментативных систем различных 

структур головного мозга соответствовала значениям нормы в случаях отсут-

ствия клинических проявлений энцефалопатии Вернике. Также выявлено, 

что в случаях отсутствия энцефалопатии и при наличии клинической карти-

ны энцефалопатии Вернике у больных алкоголизмом активность иных (не 

тиамин пирофосфат-зависимых) ферментативных систем практически не от-

личалась. На основании полученных результатов исследования был сделан 

вывод о патогенетической роли в формировании острой алкогольной энце-

фалопатии тиамин пирофосфат-зависимых метаболических нарушений. 

Снижение активности альфа-кетоглутаратдегидрогеназы является триггер-

ным механизмом в цепочке энергетических сдвигов, влекущих за собой в ко-

нечном итоге, развитие некротических процессов в тканях головного мозга 

при энцефалопатии Гайе-Вернике. 

В настоящее время существует концепция нейромедиаторных нару-

шений в генезе АЭ. 

Проведенное иммуногистохимическое исследование с применением 

меченых антител к триптофангидроксилазе позволило выявить дегенератив-

ные процессы в серотонинергических нейронах ствола мозга при энцефало-

патии Гайе-Вернике. Большой интерес представляют центральные (нейро-

тропные) эффекты этанола, которые преимущественно опосредуются через 

глутаматергическую систему медиаторов. Этанол способен оказывать подав-

ляющее влияние на глутаматергическую передачу, что происходит за счет 

ингибирующего влияния на ТЧ-метил-О-аспартат-рецепторы (ТЧМОА- ре-

цепторы) [169]. При хронической алкогольной интоксикации имеет место 

продолжительное воздействие этанола на данные рецепторы, что приводит к 
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возникновению сверхчувствительности. Резкое прекращение алкоголизации 

в подобных случаях способствует повышению активности постсинаптиче-

ских нейронов, в результате чего отмечается возбуждение различных отделов 

головного мозга, которое обусловлено воздействием глутамата. 

Алкоголь оказывает прямое нейротоксическое действие на нейроны 

центральной нервной системы. 

Не мало публикаций отечественных и зарубежных авторов посвящено 

роли дисфункции печени в формировании АЭ. Большая токсическая нагрузка 

на организм приводит к изменению детоксицирующих возможностей. 

Истоки АЭ имеют место уже на I стадии алкоголизма. У больных ал-

коголизмом даже на I стадии во время тяжелого постинтоксикационного пе-

риода и алкогольного абстинентного синдрома на II стадии определяются в 

крови противомозговые антитела, которые являются свидетельством того 

факта, что в центральной нервной системе имеются деструктивные процессы. 

Таким образом, патогенетическим фактором развития АЭ у алкогользависи-

мых лиц является синдром отмены алкоголя. 

Высокоинформативные методы исследования головного мозга такие 

как - компьютерная томография и магнитно-резонансная томография, позво-

лили выявить при хронической алкоголизации уменьшение белого и серого 

вещества, атрофические процессы различных отделов головного мозга. 

Патологические сдвиги при хронической алкогольной интоксикации 

могут развиваться в любом отделе головного мозга, но преимущественно об-

наруживаются в следующих отделах головного мозга: гипоталамус, лимби-

ческая система, мост мозга, основание III желудочка, мозжечок, мозговая ко-

ра (чаще в III и IV слое). Имеются сообщения о значительной чувствительно-

сти к воздействию алкоголя мозжечка. Этанол приводит к дегенеративным 

процессам в головном мозге, под его влиянием нарушается архитектоника 

коры, имеет место демиелинизирующий процесс, атрофия мозга с расшире-

нием, как желудочков, так и субдурального пространства. 
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По мнению ряда авторов, масштабы морфологических нарушений в 

головном мозге, а также скорость их возникновения на фоне алкоголизации 

нередко в большей степени определяется половыми и возрастными фактора-

ми, нежели собственно употреблением алкоголя. 

По существующим представлениям формирование АЭ у женщин про-

исходит быстрее, чем у мужчин. Наиболее весомыми причинами данного яв-

ления служат отсутствие или недостаточное количество алкогольдегидроге-

назы желудка, а также большая концентрация этанола в крови у женщин в 

сравнении с уровнем этанола в крови мужчин, несмотря на равные принятые 

дозы спиртных напитков. Отмечена повышенная чувствительность женского 

организма к продолжительному влиянию достаточно высоких концентраций 

этанола в крови. Однако, алкогольная деменция у мужчин встречается значи-

тельно чаще, чем у женщин. 

Генетический фактор также имеет немаловажное значение в процессе 

формирования АЭ. Имеется генетически обусловленная степень чувстви-

тельности тканей головного мозга к дефициту тиамина, что определяет ди-

намику формирования АЭ. 

И все же в большинстве публикаций отечественных и зарубежных ав-

торов прослеживается мысль о том, что атрофические процессы в головном 

мозге, возникающие у алкогользависимых лиц, представляют собой поли-

этиологическое явление, развитие которого происходит под влиянием целого 

ряда патогенетических факторов. 

Алкогольная интоксикация оказывает негативное влияние на цере-

бральные сосуды [69]. Велика роль сосудистых нарушений в патогенезе по-

ражения головного мозга при алкогольной интоксикации: полнокровие, спа-

стические и дистонические явления, увеличение проницаемости сосудистой 

стенки, явление периваскулярного отека, фиброз стенок сосудов и так далее. 

Увеличение тяжести и длительности АЭ приводит к развитию более выра-

женных грубых дистрофических и дегенеративных изменений нейронов, 

глии. 
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Под действием алкоголя возникают дисфункциональные сдвиги в 

центрах головного мозга, регулирующих сосудистый тонус; повышается со-

судистая проницаемость. Алкоголь оказывает токсическое влияние на эндо-

телий сосудов. На фоне хронической алкогольной интоксикации повышается 

степень и динамика атеросклеротических процессов в сосудах головного 

мозга. Происходят значительные сдвиги в белковом и липидном обмене. 

Патогенетические механизмы поражения мозговых сосудов при алко-

гольной интоксикации довольно сложны. Алкоголь как весьма токсичное 

вещество способствует возникновению грубых нейродинамических измене-

ний, которые приводят к повышению сосудистой проницаемости. Хрониче-

ская алкогольная интоксикация способствует извращению обменных процес-

сов, что влечет за собой структурные изменения сосудистых стенок - избы-

точное накопление в них жировых компонентов, а также солей кальция. При 

этом резко снижается эластичность церебральных сосудов, уменьшается их 

просвет. Данные структурные изменения сосудистого бассейна приводят к 

гемодинамическим нарушениям, в результате чего имеет место нарушение 

трофики нейронов. 

Большая частота нарушений сосудистой системы головного мозга на 

фоне алкогольной интоксикации отмечена во многих работах отечественных 

исследователей. 

Степень выраженности сосудистых изменений головного мозга связа-

на с возрастом, в котором больной начал систематически злоупотреблять ал-

коголем, с продолжительностью алкоголизации, тяжестью алкоголизма. 

Способность алкоголя быть необходимым и достаточным условием 

для возникновения структурно-функциональных нарушений деятельности 

головного мозга была подтверждена экспериментами на животных. Исполь-

зование модели хронической алкогольной интоксикации позволило получить 

ценнейшую информацию о распространяемости патологических сдвигов в 

головном мозге на фоне алкоголизации. Оказалось, что под влиянием этило-

вого алкоголя наиболее выраженные изменения отмечаются в телах нейронов 
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и его дендритах; ранее других в патологический процесс вовлекаются корко-

вые формации. 

Имеется мозаичная картина структурных изменений клеток головного 

мозга под влиянием хронической алкогольной интоксикации, которая в зна-

чительной степени определяется изначальным фоном функциональной ак-

тивности нейронов, компенсаторными и адаптивными механизмами орга-

низма, его индивидуальной чувствительности к данному эндотоксину. Моза-

ичность патологических изменений в структурах головного мозга представ-

ляет собой неспецифическую, реакцию центральной нервной системы на 

различные негативные воздействия, в основе которой находится принцип ре-

генеративных процессов внутри клеток, а также перемежающая активность 

функциональных структур. Чем продолжительнее алкоголизация, тем более 

выражена деафферентация дендритов, следствием чего является значитель-

ное снижение функциональной активности нейронов и возникновение дис-

трофических и деструктивных изменений. 

Дальнейшее прогрессирование алкоголизации приводит к углублению 

дистрофических процессов дендритов (извитость и истончение, фрагмента-

ция дистальных отделов базальных дендритов). Этанол приводит к сниже-

нию жизнеспособности нейронов центральной нервной системы. Отмечается 

резкое снижение информационной емкости головного мозга под действием 

этанола. Имеют место дисфункциональные сдвиги между процессом анализа 

и синтеза полученной информации. У подопытных животных на данном эта-

пе эксперимента были отмечены наглядные поведенческие нарушения: пове-

дение теряет целенаправленность, лишается приспособительного характера, 

резко замедляется формирование сложного двигательного навыка, резко 

снижается ориентировочно-исследовательская деятельность. 

Ряд морфологических изменений нервных структур у алкогольных 

крыс идентичен старческим изменениям клеток. Таким образом, у авторов 

публикаций создалось впечатление, что алкоголизация способствует прежде-
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временному старению структур головного мозга, и прежде всего его корко-

вых формаций. 

Заслуживают внимания результаты морфологических расстройств в 

головном мозге на фоне острой и хронической алкогольной интоксикации. 

Патологоанатомическое исследование погибших от отравления алкоголем 

людей, а также подопытных животных выявило гиперемию мозга и его обо-

лочек, атрофические процессы мозговой ткани, участки размягчения, а также 

вегетативно-атрофические изменения периферических нервов. 

 

1.3. Патохимические процессы, развивающиеся на фоне алкоголизации 

 

В настоящее время сохраняется интерес к вопросу о влиянии на го-

ловной мозг разнообразных негативных факторов. Этанол оказывает обще-

токсическое и дисрегуляторное действие на организм. Алкоголь является 

наиболее распространенным экзотоксином, употребление которого ведет к 

развитию энцефалопатии. 

Этанол относится к низкомолекулярным соединениям, обладает пре-

красной растворимостью в липидах, имеет довольно высокую гидрофиль-

ность, что способствует его хорошей проходимости через различные биоло-

гические барьеры, в том числе и гематоэнцефалический, посредством про-

стой диффузии. Этанол является одним из наиболее метаболически активных 

веществ. Результаты ряда экспериментов позволили установить, что алко-

гольдегидрогеназа (АДГ) головного мозга облагает довольно низкой актив-

ностью. 

Отрицательное влияние алкоголя на организм обусловлено непосред-

ственным действием этанола, его метаболитов (ацетальдегида, уксусной кис-

лоты, алкогольных эфиров жирных кислот) на клеточные структуры, а также 

воздействием ряда продуктов иных патологических реакций, образующихся 

под воздействием этилового алкоголя (свободных радикалов, агрессивных 

молекул средней молекулярной массы). 
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Для раскрытия сути патохимических сдвигов, происходящих в орга-

низме под влиянием хронической алкогольной интоксикации целесообразно 

выделение следующих слагающих повреждающего влияния этанола: 

1. Влияние на внеклеточный матрикс. 

2. Воздействие на субстраты плазматических мембран. 

3. Рецепторное влияние. 

4. Метаболические сдвиги. 

Итак: 

1. Попадая в организм человека, алкоголь нарушает биохимические 

циклы в микроокружении клеточных структур, в том числе и во внеклеточ-

ном матриксе (ВКМ). Попадая в организм, алкоголь способен растворятся во 

внеклеточной воде, способствуя изменению её коллоидных и проводниковых 

характеристик, он является конкурентом воды за связывание с элементами 

матрикса. Важнейшими последствиями данного процесса являются - вытес-

нение молекул воды из внеклеточного пространства, нарушение конформа-

ционной структуры молекул внеклеточного матрикса, сбой в супрамолеку-

лярной организации. 

2. Негативное влияние алкоголь оказывает и на липиды плазматиче-

ских мембран, довольно легко внедряясь именно в липидный бислой. В ре-

зультате возникает следующая проблема - обезвоживание клеточных мем-

бран за счет вытеснения молекул воды, что влечет за собой изменение физи-

ко-химических свойств мембран, структурным дефектам гидрофобных ча-

стей мембран, а также нарушениям биологических свойств клеточных мем-

бран в целом. Мембранотоксическое влияние этанола приводит к извраще-

нию транспортной и матричной функций клеточных мембран. 

3. Негативное воздействие алкоголя на рецепторный аппарат клеток 

также немаловажен. Алкоголь способствует возникновению нейрохимиче-

ских сдвигов в локусах мозга, обладающих большей плотностью тропных к 

нему рецепторных структур, к ним относятся ТЧМОА-рецепторы, серотони-

новые, дофаминовые, опиатергические рецепторы. Под действием алкоголя 
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нарушается нормоергия между тормозными и возбуждающими структурами 

головного мозга. 

Имеет место повышение активности МУГОА-рецепторов, нарастание 

выхода из нейронов норадреналина и дофамина, а также снижение концен-

трации ацетилхолина, серотонина, гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) в 

определенных структурах центральной нервной системы. 

Продолжающаяся алкоголизация приводит к постепенному повыше-

нию плотности МУГОА-рецепторов, а также к увеличению их активности 

[81], что в конечном итоге способствует развитию нежелательных процессов 

- интеллектуально-мнестическим нарушениям, пароксизмальным расстрой-

ствам, ишемии мозга. Нарушение процессов нейромедитации приводит к 

дисфункции как в центральной нервной системе, так и в других жизненно-

важных системах (сердечно-сосудистой, дыхательной, эндокринной и про-

чих). 

4. Биотрансформация алкоголя приводит к образованию очень ток-

сичных для организма продуктов. Этиловый алкоголь способен блокировать 

гексокиназную ферментную систему, которой отводится важнейшая роль - 

проникновение глюкозы внутрь клеток, переход её в глюкозо-6-фосфат. Для 

нормального функционирования центральной нервной системы необходимо 

постоянное интенсивное снабжение её глюкозой. Наиболее чувствительны к 

гипогликемии именно нейроны. Организм обладает механизмами защиты от 

гипогликемии гликоген печени, возможность синтеза глюкозы из аминокис-

лот, лактата, глицерина (глюконеогенез). Прием алкоголя приводит к воз-

никновению гипогликемических состояний. Поступающая в организм глюко-

за с пищей не усваивается в присутствии этанола, так как он блокирует гек-

сокиназу. При продолжающемся приеме спиртных напитков дополнительные 

источники глюкозы, как правило, блокированы или весьма истощены. 

Первым продуктом биотрансформации этилового алкоголя является 

ацетальдегид. Образование его проходит с участием фермента - алкогольде-

гидрогеназа, наиболее важным коферментом для которого является НАД+- 
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амидникотиновой кислоты. В дальнейшем ацетальдегид с участием альде-

гиддегидрогеназы, также с потреблением НАД+ превращается в уксусную 

кислоту. Уксусная кислота способствует ускоренной трансформации АТФ в 

АМФ, в результате чего имеет место снижение энергетических возможностей 

в тканях, а также значительное повышение концентрации мочевой кислоты и 

пуриновых оснований. 

Избыточное потребление НАД+ приводит к блокаде глюконеогенеза, 

снижению скорости процессов гликолиза и замедлению цикла Кребса, блока-

де бета-окисления и депонированию жира в печени, нарушению поляризации 

клеточных мембран. В результате нарастает гипогликемия в организме, име-

ет место резкий дефицит энергии. Включаются в работу механизмы защиты 

организма от гликемии - распадается гликоген печени. Однако, запасы глико-

гена довольно быстро истощаются, особенно в состоянии алкогольной ин-

токсикации. 

Следующий этап борьбы с гипогликемией - глюконеогенез - синтез 

глюкозы из аминокислот, лактата, глицерина. Для этого процесса необходим 

НАД+, а он, как известно, утрачен ранее при трансформации алкоголя. В по-

добных условиях НАД+ «извлекается» из других биохимических процессов. 

Все это способствует нарастанию дефицита энергии в организме, приводит к 

гипоксии. Дальнейший прием алкоголя оказывает негативное влияние на 

процесс декарбоксилирования кетокислот, гликолиз замыкается на выходе. В 

результате источником энергии становится триглицериды, которые распада-

ются до глицерина и жирных кислот. Жирные кислоты являются источником 

образования свободных радикалов. Глицерин у пьющих людей не может пре-

вратиться в глюкозу из-за значительного дефицита НАД+. В подобных усло-

виях в печени вновь образуются нейтральные жиры, что создает предпосыл-

ки для её жировой дистрофии. Структурные изменения печени приводят к 

нарушению её функций, в том числе антитоксической, как следствие - в ор-

ганизме накапливаются аутокоиды. 
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Ацетальдегид, образующийся при биотрансформации алкоголя, ока-

зывает выраженное токсическое действие на центральную нервную систему. 

Избыток ацетальдегида приводит к катастрофическим биохимическим сдви-

гам в головном мозге. Ацетальдегид способен взаимодействовать с белковы-

ми структурами ряда систем центральной нервной системы (например, в 

ГАМКергических); под его влиянием изменяется уровень продукции эндо-

генных опиатов, нарушается функционирование транспортных АТФ-аз кле-

точных мембран нейронов, резко снижается синтез ацетилхолина. В настоя-

щее время установлен факт стимуляции продукции «медиаторов воспаления» 

интерлейкиновой (1Ь) группы цитокинов ацетальдегидом: 1Ь-6 (фактор 

некроза опухолей альфа), 1Ь-8,1Ь-1. На фоне хронической алкогольной ин-

токсикации развивается процесс демиелинизации нервных волокон. Допол-

нительные пути биотрансформации этанола осуществляются с участием ка-

талазы, микросомальной оксидазы; в процессе элиминизации этанола имеет 

место дополнительное образование ацетальдегида, свободных радикалов, 

усиление перекисного окисления липидов (ПОЛ), повышение синтеза колла-

гена, а также образование аутоантител к продуктам биотрансформации эта-

нола. Таким образом, чем длительнее алкоголизация, тем более выражены 

биохимические сдвиги, приводящие к нарастанию функциональной недоста-

точности различных органов и систем. Нарушения, развивающиеся в органах 

при длительной алкогольной интоксикации, тесно взаимосвязаны друг с дру-

гом. При хронической алкоголизации практически всегда обнаруживается 

нарушение питания. Продолжительная гипогликемия приводит к необрати-

мым изменениям в нейронах и последующее восстановление уровня глюкозы 

может не привести к положительным сдвигам. Сниженный порог судорож-

ной готовности, когнитивные нарушения связаны с повышением активности 

NMDA-рецепторов. Серотонинергическая недостаточность приводит к 

мнестическим расстройствам, к нарушению эмоционально-волевого кон-

троля, снижению судорожного порога. В свою очередь, возникновение и тем 
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более учащение эпилептических припадков, способствует развитию аноксии 

и дальнейшему повреждению нейронов. 

 

1.4. Клинические и параклинические аспекты АЭ 

 

Вопросы клинических проявлений АЭ рассматриваются в трудах: 

И.В.Стрельчука (1973), A.A.Портнова, И.Н.Пятницкой (1973), Г.Я.Лукачера, 

Т.А.Маховой (1989), др. Из зарубежных авторов, работы которых были по-

священы проблеме поражения структур головного мозга на фоне алкоголиза-

ции, следует отметить Sh.Gayet, К.Wernicke. Sh.Gayet (1875) наблюдал боль-

ного, у которого был выявлен двусторонний птоз, расходящийся страбизм, 

имела место выраженная сонливость, прогрессирование заболевания привело 

к развитию коматозного состояния, в конечном итоге завершившегося ле-

тальным исходом. В результате проведенного патологоанатомического ис-

следования головного мозга данного больного были обнаружены точечные 

кровоизлияния в стенках III и IV желудочков, зрительном бугре, а также в 

верхних отделах ножек мозга. 

В трудах К.Wernicke (1881) встречается описание клинико-

анатомических наблюдений алкогользависимых больных, имеющих следую-

щие клинические проявления - офтальмоплегия, сонливость, атаксия. Опи-

санное заболевание имело неблагоприятный исход - развитие коматозного 

состояния, закончившееся гибелью больных. Патологоанатомическое иссле-

дование выявило точечные кровоизлияния преимущественно в верхних отде-

лах покрышки ствола мозга. В дальнейшем это тяжелое осложнение алкого-

лизации было названо энцефалопатией Гайе-Вернике. 

Сохраняется большое количество спорных вопросов в отношении 

классификации АЭ. А.П.Демичев (1968) выделяет острые, подострые и хро-

нические формы алкогольной энцефалопатии. И.В.Стрельчук (1973) в своих 

работах акцентирует внимание на возможность развития энцефалопатии у 

алкогользависимых лиц. И.Н.Пятницкая, В.А.Карлов. Б.Л.Элконин (1977) 
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выделяют ряд форм поражения нервной системы на фоне алкогольной ин-

токсикации, в том числе и острую алкогольную энцефалопатию Гайе-

Вернике, синдром хронической АЭ. А.К.Кагаев, H.H.Иванец, Н.Г.Шумский 

(1983) выделяют острую алкогольную энцефалопатию Гайе-Вернике, ми-

тигированную - острую АЭ, «сверхострую» АЭ. 

Г.Я.Лукачер, Т.А.Махова (1989) высказывают мнение о том, что име-

ющаяся органическая симптоматика поражения нервной системы у алкоголь-

зависимых лиц не укладывается в понятие «алкогольная энцефалопатия». 

Авторы рекомендуют использовать термин «рассеянный энцефаломиелит», 

подчеркивая тем самым факт вовлечения в патологический процесс структур 

центральной и периферической нервной системы. 

Г.М.Энтин с соавт. (2002) выделяет энцефалопатию Гайе-Вернике, 

Корсаковский психоз, алкогольный псевдопаралич и редкие формы АЭ. 

П.Д.Шабанов (2003) отмечает условность деления АЭ на острые и 

хронические, так как не существует резких переходов между данными нозо-

логическими единицами. 

Ю.П.Сиволап (2006) предложил использовать понятие алкогольной 

болезни мозга, учитывая наличие психопатологической и неврологической 

симптоматики, возникающей при длительном систематическом злоупотреб-

лении алкоголем. 

В основе клинической симптоматики, наблюдающейся у больных АЭ, 

лежат структурные изменения головного мозга, отличающиеся мозаично-

стью. 

Анализ многочисленных публикаций отечественных и зарубежных 

авторов, касающихся проблемы поражения головного мозга при алкоголиза-

ции, дает довольно полное представление об особенностях клинической кар-

тины острой АЭ, чего нельзя, к сожалению, сказать о хронической АЭ, гра-

ницы которой в настоящее время не совсем определены. 

В подавляющем большинстве случаев развитию клиники энцефалопа-

тии Гайе-Вернике предшествует продромальный период (от нескольких 
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недель до нескольких месяцев). Основополагающим свойством продромаль-

ного периода при острой энцефалопатии Гайе-Вернике является нарушение 

адаптационных возможностей организма, имеют место признаки нарушения 

функционирования различных систем. Алкоголь оказывает дисрегулирую-

щее воздействие на функционирование жизненно важных систем организма, 

что объясняет вариативный характер возникающих на фоне хронической ал-

когольной интоксикации расстройств. На протяжении данного периода имеет 

место нарастание ряда соматических, психических, а также неврологических 

расстройств. Пациенты отмечают боли в сердце, животе, конечностях, голов-

ные боли; возникает жажда, рвота, резкое снижение аппетита, общая сла-

бость. Прогрессируют - тревога, страх, нарушение сна, затем эпизоды спу-

танного сознания. Неврологические проявления в данный период характери-

зуются нарастанием тремора, неустойчивостью при ходьбе, дискоординацией 

движений, речевыми нарушениями, сенестопатиями. Отмечается значитель-

ное ухудшение состояние пациентов в вечернее, а также ночное время. 

Классическая триада развернутой клинической картины энцефалопа-

тии Гайе-Вернике складывается из психических расстройств, двигательных 

нарушений и офтальмоплегии. Психические нарушения проявляются в 

нарастании спутанности сознания пациентов, обычно данные нарушения 

имеют волнообразное течение. Нередко наблюдается делириозное состояние, 

которое имеет обыденное содержание и незначительную подвижность. При 

неблагоприятном исходе возможно развитие коматозного состояния. Нарас-

тание психических расстройств сопровождается развитием довольно специ-

фических двигательных нарушений, в дебюте которых нередко имеют место 

серия эпилептических тонико-клонических припадков. В неврологическом 

статусе выявляется грубая атаксия, изменения мышечного тонуса (мышечная 

дистония, гипертония преимущественно в разгибателях головы и туловища), 

гиперкинезы мускулатуры лица и конечностей. Гиперкинезы при острой эн-

цефалопатии Гайе-Вернике отличаются значительным разнообразием 

(миоклонии, хореиформные, атетоидные и другие), а также имеют довольно 
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нестабильный характер. Нередко у пациентов наблюдается автоматическая 

жестикуляция («больной обирается»). Глазодвигательные расстройства и 

зрачковые нарушения могут проявляться по-разному. Возможно развитие как 

полной, так и частичной офтальмоплегии. Нередко отмечается крупноразма-

шистый горизонтальный нистагм, иногда в сочетании с вертикальным. Воз-

можно изменение зрачковых реакций - чаще отмечается сужение зрачков, 

порой неравномерное. 

Рефлекторный фон пациентов с энцефалопатией Гайе-Вернике значи-

тельно повышен, вызываются симптомы орального автоматизма (симптом 

Маринеску-Радовичи, хоботковый, назолабиальный и другие), патологиче-

ские пирамидные рефлексы Бабинского, Россолимо, хватательный рефлекс, 

отмечаются патологически усиленные постуральные рефлексы. 

Для данного заболевания характерны нарушения вегетативной нерв-

ной системы. У пациентов отмечается гипертермия +38°С, нередко до 

+40°С.. .+41 °С; тахикардия. 

При проведении адекватной терапии возможен благоприятный исход 

заболевания, редукция психической, неврологической симптоматики. Одна-

ко, наиболее часто, даже после длительной терапии, сохраняется интеллекту-

ально-мнестический дефект различной степени выраженности вплоть до де-

менции. В ряде случаев имеет место трансформация острой алкогольной эн-

цефалопатии Гайе-Вернике в хроническую энцефалопатию. В 20-25% случа-

ев имеет место летальный исход. 

Для митигированной острой АЭ характерен продромальный период, 

продолжительность которого варьирует от 1 до 2 месяцев. У больных отме-

чается астено-депрессивное состояние, повышенная раздражительность, име-

ет место нарушения сна, резкое снижение аппетита, явления диспепсии. Раз-

витию психоза предшествует умеренно выраженная делириозная симптома-

тика в вечернее и ночное время. В утренние и дневные часы у больных обна-

руживается депрессия, ипохондрические проявления или сонливость. Имеют 

место грубые нарушения памяти, преимущественно на текущие события. 
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Средняя продолжительность данного заболевания от нескольких недель до 3 

месяцев. 

«Сверхострая» АЭ характеризуется продромальным периодом от 2 до 

3 недель, в течение которого отмечаются общесоматические и неврологиче-

ские расстройства, в том числе вегетативные нарушения, имеет место адина-

мическая астения. Заболевание имеет крайне неблагоприятный прогноз. 

Наблюдается постепенное ухудшение общего состояния, нарастание тяжести 

делирия, выраженная гипертермия, развивается кома. Заболевание заверша-

ется летальным исходом на 3-6 день. 

Хроническая АЭ, развивающаяся на фоне злоупотребления алкоголем, 

клинически проявляется совокупностью признаков диффузного поражения 

головного мозга. Имеет место тесная взаимосвязь между стадией алкоголиз-

ма и выраженностью клинических симптомов. 

Клиническая картина хронической АЭ отличается пестротой проявле-

ний. Имеют место поражения ряда морфо-функциональных церебральных 

систем. Неврологические расстройства различной степени выраженности мо-

гут захватывать пирамидную, экстрапирамидную, мозжечковую, вегетатив-

ные системы, то есть имеет место диффузное органическое поражение го-

ловного мозга. При этом сочетание разнообразных симптомов хронической 

АЭ в каждом конкретном клиническом случае может быть неодинаково. 

Ядром клинической картины хронической АЭ являются когнитивные 

нарушения, степень выраженности которых варьирует от минимальной де-

фицитарности до грубой деменции. Ряд зарубежных и отечественных авторов 

в своих публикациях указывают на наличие у больных хроническим алкого-

лизмом когнитивной дефицитарности: нарушения способности к абстрагиро-

ванию, вербальному мышлению, обучению, памяти, внимания и т.п.. Практи-

чески все виды памяти повреждаются при хронической алкогольной инток-

сикации - оперативная, кратковременная, процесс консолидации, реже 

наблюдается нарушение долговременной памяти. По мере нарастания алко-
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гольного стажа отмечается прогрессирование интеллектуально-мнестических 

нарушений. 

Спектр двигательных расстройств при хронической АЭ также доволь-

но широк - от минимально выраженного дефицита до грубой, инвалидизиру-

ющей симптоматики. Особенностью поражения пирамидной системы являет-

ся преимущественно умеренная симптоматика: диффузное и достаточно 

симметричное оживление глубоких рефлексов, преимущественно на нижних 

конечностях, положительные патологические пирамидные рефлексы, соче-

тающиеся со значительным оживлением рефлексов орального автоматизма 

(хоботковый, назолабиальный, ладонно-подбородочный), при отсутствии 

глубоких парезов и параличей. 

Яркой клинической особенностью атаксии, возникающей при хрони-

ческой алкогольной интоксикации, являются черты её лобно-мозжечкового 

происхождения. По мере прогрессирования энцефалопатии происходит 

нарастание степени выраженности атаксии. Она приобретает постоянный ха-

рактер, в то время как на начальных стадиях заболевания этот симптом непо-

стоянен, выявляется его полная обратимость при прекращении алкоголиза-

ции. Имеет место определенная диссоциация в степени выраженности атак-

сии. В клинической картине хронической АЭ отмечается преимущественно 

туловищная атаксия, а со стороны верхних конечностей выявляется симпто-

матика, указывающая на расстройства траектории движений, а не столько 

атактические мозжечковые феномены. Движения рук пациентов лишаются 

плавности, становятся неточными, меняется почерк, но наряду с этим боль-

ные могут достаточно удовлетворительно выполнять координационные моз-

жечковые пробы. Имеющиеся у пациентов речевые нарушения также приоб-

ретают не скандированный, а преимущественно дизартричеокий характер. 

Еще одним характерным двигательным расстройством имеющим ме-

сто при хронической АЭ является тремор. На начальных стадиях заболевания 

тремор может быть преходящим, возникающим преимущественно в состоя-

нии похмелья, однако, постепенно он приобретает постоянный характер. 
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Значительно более выражен тремор в верхних конечностях, но может реги-

стрироваться нередко и тремор век, языка. Особенностью алкогольного тре-

мора является его усиление при статической нагрузке, в то время как кинети-

ческие нагрузки не оказывают существенного влияния на его выраженность. 

По мере развития энцефалопатии в клинической картине отмечаются 

симптомы поражения экстрапирамидарного отдела нервной системы. Имеет 

место гипомимия, прослеживается обеднение моторики пациентов, часто 

возникают нарушения содружественных движений. 

Многие авторы отмечают довольно широкую распространенность 

дисфункций вегетативной нервной системы у алкогользависимых лиц. Одна-

ко, имеется ряд противоречий в работах некоторых авторов, что вероятно 

может быть объяснено проведением функционально-динамических исследо-

ваний состояния вегетативной нервной системы у алкогользависимых лиц в 

разных условиях. Трудности изучения вегетативной нервной системы у 

больных АЭ связаны со значительным колебанием автономных проявлений в 

период алкогольного абстинентного синдрома (ААС). В.М.Табеева и соавт. 

(1997) в своих работах указывает четыре периода чередования холин- и адре-

нергических влияний у алкогользависимых лиц в период ААС: 1-5 день ААС 

- выраженная симпатикотония, 6-10 день ААС - менее выраженная симпати-

котония, 11-30 день ААС-максимальная пара-симпатикотония, 30 день и да-

лее - нормализация автономных проявлений с преобладанием холинергиче-

ских воздействий. Спектр вегетативных нарушений может проявляться дис-

функциями сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, ва-

зомоторными нарушениями, эректильной дисфункцией, нарушением моче-

испускания и потоотделения, расстройством зрачковых реакций. У каждого 

конкретного больного возможно сочетание тех или иных дисфункциональ-

ных расстройств. 

По мнению И.Н.Пятницкой и соавт. (1977), у больных II стадии алко-

голизма наиболее часто выявляется гиперадренергия. У больных III стадии 

алкоголизма чаще отмечается гипоадренергия. 
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П.И.Сидоров и соавт. (2003) отмечают зависимость состояния вегета-

тивной нервной системы от длительности злоупотребления алкоголем у ал-

когользависимых лиц. Имеет место повышение активности симпатоадре-

наловой системы с увеличением стадии алкоголизма. Наряду с этим отмеча-

ется уменьшение парасимпатических влияний, а также централизация регу-

ляции сердечного ритма по мере прогрессирования заболевания у данного 

контингента. Исследования по вопросу регуляции деятельности сердечно-

сосудистой системы у алкогользависимых лиц показали преобладание цен-

тральных механизмов управления данной системы, что свидетельствует о не-

достаточной активности автономного контура. Также выявлена повышенная 

напряженность в работе регуляторных систем. 

В литературе встречаются сообщения о том, что у алкогользависимых 

лиц, имеющих пароксизмальные расстройства, более часто, чем у других 

больных алкоголизмом, выявляется преобладание парасимпатического тону-

са. 

Отдельного рассмотрения требует довольно специфический симптом 

хронической АЭ, который отмечается на более поздних стадиях заболевания, 

это - агрипния. У пациентов имеет место нарушение процессов засыпания 

при нарушении им привычного ритма приема алкоголя. Сон характеризуется 

яркими кошмарными сновидениями, имеющими выраженную эмоциональ-

ную окраску, его продолжительность резко укорачивается. Пробуждение по-

сле подобных аффективно насыщенных сновидений бывает ранним, пациен-

ты отмечают выраженное чувство тяжести, тревогу, страх. 

В зарубежной и отечественной литературе широко освещена пробле-

ма психической деградации личности на фоне алкоголизации. Наиболее яр-

кие психические изменения имеют место в III стадии алкоголизма, что опре-

деляется воздействием на центральную нервную систему токсичного экзо-

генного химического фактора - этилового алкоголя и развивающейся в связи 

с этим хронической АЭ. Картина алкогольной деградации личности склады-

вается из двух основных компонентов - интеллектуально-мнестический де-
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фект и морально-этическое снижение. Наиболее целесообразно выделение 

следующих вариантов алкогольной деградации личности: по алкогольно-

психопатоподобному типу, по органически-сосудистому типу, по смешанно-

му типу, который сочетает отдельные элементы первых двух типов. 

Степень выраженности алкогольного изменения личности может ва-

рьировать в широких пределах. Начальные личностные изменения будут ха-

рактеризироваться лишь легким интеллектуально-мнестическим дефектом, 

нарушением морально-этических норм при сохранении профессиональных 

знаний и навыков. При нарастании глубины деформации личности возможно 

формирование парциальной деменции. При крайней степени алкогольной де-

градации имеет место полная биологическая и социальная дезадаптация. 

У алкогользависимых лиц с помощью психологических методов вы-

являются довольно часто депрессивные состояния. Многие исследователи 

отмечают высокую частоту встречаемости тревожно-депрессивной симпто-

матики у таких больных. 

Широко распространены аффективные нарушения среди данного кон-

тингента. 

Необходимо учитывать возможность возникновения судорожных 

припадков на фоне алкоголизации. Общеизвестно, что пароксизмальные рас-

стройства являются одним из осложнений алкоголизации.  

Возникновение пароксизмальных расстройств у больных алкоголиз-

мом происходит спустя 3-5 лет после начала потребления алкоголя. Клини-

ческие наблюдения ряда авторов указывают на то, что алкогольиндуциро-

ванные пароксизмальные расстройства являются преимущественно одно-

кратными. По данным отечественных и зарубежных авторов количество 

больных, имеющих повторные припадки и припадки, идущие сериями, варь-

ирует от 2 до 70%. Алкогольные судорожные припадки, обусловленные хро-

нической алкогольной интоксикацией, как правило, возникают на фоне пре-

кращения приема алкоголя - на выходе из запоя  или в первые дни (обычно 

между 12-48 часами) после его завершения. В постприпадочном периоде у 
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пациентов наблюдалась алкогольная грипния. Существует тенденция к раз-

витию через 1-2 дня делириозного состояния. По данным И.Н.Пятницкой 

(1977) в 50% наблюдений у больных алкоголизмом после судорожного при-

ступа развивается металкогольный психоз. В настоящее время отмечена тен-

денция к более частому возникновению делирия у алкогользависимых лиц в 

возрасте 20-30 лет, имеет место «омоложение» данной патологии. Пароксиз-

мальные расстройства, преимущественно проявляются классическим боль-

шим судорожным припадком. Генерализованный общий судорожный припа-

док у больных АЭ характеризуется возникновением тонико-клонических су-

дорог. Отмечается преобладание тонического компонента в структуре при-

падка. Припадок сопровождается утратой сознания, цианотической окраской 

кожи лица, возможен прикус языка, а также непроизвольное мочеиспускание, 

реже дефекация. Продолжительность припадка около 2-3 минут. После за-

вершения генерализованного общего судорожного припадка определяется 

мидриаз, отсутствие реакции зрачков на свет, нередко влажность и циано-

тичность кожных покровов. Избыточная мышечная активность, имеющая ме-

сто во время припадка, приводит к дисфункциональным сдвигам в работе 

сердечно-сосудистой системы, следствием чего является повышение, bî 

большинстве случаев по окончании припадка, артериального давления и 

учащение пульса. Позднее определяется снижение артериального давления. 

По окончании припадка возможно развитие постприпадочной комы, перехо-

дящей в дальнейшем в глубокий сон. Однако, в литературе достаточно широ-

ко представлены данные о том, что по окончании алкогольиндуцированных 

припадков имеет место развитие агрипнии, а затем делириозного расстрой-

ства сознания. У пациентов, имеющих алкогольный судорожный синдром, не 

регистрируются личностные изменения, свойственные эпилепсии. Полный 

отказ от алкоголя, как правило, ведет к исчезновению судорожных пароксиз-

мов. Возникнув впервые, пароксизмальные расстройства и делириозные со-

стояния при продолжающейся алкоголизации у больных нередко вновь раз-

виваются данные состояния в период очередного АСС. Имеются в литерату-
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ре малочисленные сообщения о наличии бессудорожных форм пароксиз-

мальных расстройств при алкоголизации: вегетативно-вазомоторные и веге-

тативно-вестибулярные приступы в ряде случаев со вздрагиванием или по-

дергиванием отдельных групп мышц без потери постурального тонуса и об-

морокоподобные состояния. Эти состояния могут являться предвестниками 

больших судорожных припадков. Алкогольные эксцессы являются одним из 

важнейших факторов непосредственной провокации судорожного эпилепти-

ческого статуса. Наиболее неблагоприятно развитие у больных эпилептиче-

ского статуса, под влиянием которого возникают обширные сосудисто-

гипоксические изменения мозга. Пароксизмальные состояния у алкогольза-

висимых лиц характеризуются тенденцией к повторяемости при продолже-

нии алкоголизации. 

Клиническая картина хронической АЭ имеет прогрессирующее разви-

тие. Многие основные симптомы присутствуют в начальной стадии заболе-

вания еще в неразвернутой форме, что, конечно, затрудняет диагностический 

поиск. Прогноз болезни на ранних этапах при прекращении интоксикации и 

проведении комплексной терапии достаточно благоприятный. Имеет место 

обратимость неврологической симптоматики. Оптимизм в данном вопросе 

требует определенного ограничения, так как продолжение интоксикации 

приводит к формированию структурных нарушений в центральной нервной 

системе с бесспорной, ярко выраженной клинической симптоматикой. По 

мере течения данного заболевания нарастает степень выраженности невроло-

гических и психических расстройств, приводящих к глубокой инвалидизации 

пациентов. 

В настоящее время отмечен патомопфоз АЭ: повышение частоты воз-

никновения энцефалопатии у алкогользависимых лиц, омоложение данной 

патологии, в структуре АЭ превалируют умеренно выраженные когнитивные 

нарушения, симптоматика энцефалопатии характеризуется обратимостью, 

имеет более благоприятное, чем ранее течение. 
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Для диагностики АЭ у алкогользависимых лиц используется комплекс 

клинических и параклинических, методов. Для объективизации имеющихся 

патологических процессов в центральной нервной системе предпочтительно 

использовать нейропсихологические методики для изучения высших психи-

ческих функций; из нейрофизиологических методов - электроэнцефалограм-

му (ЭЭГ) - для оценки патологических изменений биоэлектрической актив-

ности мозга. 

На фоне хронической алкогольной интоксикации возникают измене-

ния электроэнцефалографических показателей структур головного мозга. На 

начальных стадиях алкоголизации выявляются кратковременные нарушения 

корковой нейродинамики. В дальнейшем степень их выраженности неуклон-

но нарастает, а при длительной интенсивной алкоголизации нарушения до-

вольно стабильны и грубы. В литературе встречаются сообщения о том, что у 

больных на первой стадии алкоголизма имеет место, преимущественно, 

нарушение электроэнцефалографических показателей коры головного мозга, 

во второй стадии - в патологический процесс вовлекаются структуры ретику-

лярной формации ствола мозга и «неспецифических» ядер зрительного бугра, 

в дальнейшем (на третьей стадии заболевания) отмечается резкое извращение 

ретикулоталамических влияний на корковую формацию и резкое - наруше-

ние корковофугальных воздействий. 

У алкогользависимых лиц, имеющих пароксизмальные расстройства, 

в период ААС регистрируются, сохраняющиеся более длительно признаки 

ирритации коры головного мозга, чем у больных, не имеющих пароксиз-

мальных расстройств. В иные периоды не выявляются эпилептические про-

явления. В межприступный период общая ЭЭГ картина у алкогользависимых 

лиц, невзирая на наличие или отрутствие пароксизмов, характеризуется де-

синхронизацией ритма, тахиаритмией, уменьшением амплитуды, либо отме-

чается дизритмия колебаний с тенденцией к синхронным вспышкам альфа- и 

тета-ритмов. 
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У алкогользависимых лиц, имеющих клинические признаки пораже-

ния центральной нервной системы, но при отсутствии у них пароксизмаль-

ных расстройств, ЭЭГ-обследование выявляет на фоне общей дизритмии 

электрической активности, преобладание ирритации, преимущественно в 

лобно-центральных и париетальных отделах головного мозга. 

Довольно часто определяется клинический параллелизм металкоголь-

ного поражения центральной и периферической нервной системы. В подав-

ляющем большинстве случаев у больных АЭ имеются также клинические 

проявления полинейропатии. В первую очередь поражаются нижние конеч-

ности. Симптоматика симметричная, более выражена в дистальных отделах 

конечностей. 

У больных АЭ распространена сопутствующая висцеральная алко-

голь-индуцированная патология. Поражение гепатоцитов, нарушение синтеза 

АТФ в печени происходит на фоне хронической алкогольной интоксикации. 

Негативное влияние этанола на печень способствует развитию следующих 

заболеваний: жировое перерождение, алкогольный гепатит, алкогольный 

цирроз. 

Существует ряд скрининговых методик лабораторного исследования, 

характеризующих не только степень морфофункциональных патологических 

сдвигов в отдельных внутренних органах, возникающих на фоне хрониче-

ской алкогольной интоксикации, сколько являющихся показателем адапта-

ционных, общеметаболических изменений в организме в целом. Одной из та-

ких методик является методика исследования изменений уровня активности 

ГГТ, ACT, AЛT. Повышение активности этих ферментов отличается, начиная 

с периода систематической алкоголизации с максимумом во II стации алко-

голизма [63]. Активность данного ферментного комплекса снижается в III 

стадии алкоголизма (в ряде случаев до уровня более низкого, чем в норме). 

Изучение данного ферментного комплекса позволяет оценить функциональ-

ное состояние печени, показатели колебания его амплитуды, позволяют объ-

ективизировать диагноз алкоголизма. 
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1.5. Некоторые аспекты лечебных мероприятий в отношении больных 

алкогольной энцефалопатией 

 

Лечебные мероприятия включают воздействия, направленные на пол-

ное прекращение алкоголизации, устранение неврологических и психопато-

логических синдромов, устранение дефицита витаминов. Если у больных АЭ 

имеют место алкогольиндуцированные висцеральные расстройства, прово-

дится адекватная терапия соматических заболеваний, течение которых ока-

зывает существенное воздействие на неврологический статус больных. 

По мнению Ю.П.Сиволап, В.А.Савченкова (2001) неправомерно ис-

пользование шаблонных схем лечения у алкогользависимых лиц, так как 

имеет место довольно широкая вариабельность реагирования данного кон-

тингента на различные фармакопрепараты. Таким образом, дозы используе-

мых в терапии препаратов должны подбираться строго индивидуально. 

Витаминотерапия широко используется при лечении всех форм АЭ. 

Многие авторы указывают на необходимость применения всех витаминов 

группы В. Назначение витаминов группы В, особенно тиамина, восполняет 

возникший у больных АЭ его дефицит и, восстанавливая активность ключе-

вых ферментов, позволяет остановить прогрессирование энцефалопатии, а 

также способствует более полному и быстрому восстановлению. Витамин В1 

(тиамин) является эффективным средством коррекции неврологического де-

фицита у алкогользависимых лиц. Рациональная витаминотерапия подкреп-

ляется полноценным и сбалансированным питанием пациентов. Ургентная 

терапия острой алкогольной энцефалопатии заключается в одновременном 

введении 50 мг витамина В1 внутривенно и 50мг внутримышечно. В даль-

нейшем рекомендован переход на ежедневное внутримышечное введение 

50мг витамина В1. Необходимо подчеркнуть, что введению растворов глюко-

зы предшествует обязательное парентеральное введение раствора тиамина в 

дозе не менее 100 мг, т.к. парентеральное введение глюкозы у алкогользави-
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симых больных токсической энцефалопатией может привести к резкому 

уменьшению церебрального запаса витамина В1, что повлечет за собой утя-

желение состояния, нарастание неврологической симптоматики. 

Ю.П.Сиволап (2006) рекомендует назначение 100-300 мг тиамина в сутки (в 

тяжелых случаях возможно повышение суточной дозы до 500 мг). Предпо-

чтительно не однократное, а дробное введение препарата в сутки. Для повы-

шения эффективности витаминотерапии рекомендована жирорастворимая 

форма тиамина - бенфотиамин. Данный препарат значительно лучше, чем 

водорастворимый тиамин всасывается в кишечнике. Возможно применение 

комбинированных препаратов группы В, например, мильгаммы, которая со-

держит 100 мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина. 

Включаются в схему лечения больных АЭ и другие витамины - кокар-

боксилаза, никотиновая кислота, витамин В6, В12, В15, фолиевая кислота, 

витамин С, рутин. Витаминотерапия проводится на протяжении всего курса 

лечения для улучшения окислительно-восстановительных процессов, а также 

компенсации возможного вторичного гиповитаминоза. 

Важная роль в лечении больных АЭ отводится дезинтоксикационной 

терапии. Тяжелое состояние больного требует проведения инфузионной те-

рапии в объеме 40-50 мл/кг. Для стимуляции диуреза возможно использова-

ние как петлевых диуретиков, так и осмотических. При проведении инфузи-

онной терапии необходимо восполнять водные потери больного и электро-

литные потери; улучшить реологические свойства крови; проведение соб-

ственно дезинтоксикации. По мнению Ю.П.Сиволап, В.А.Савченкова (2001) 

использование гемодеза у алкогользависимых лиц должно ограничиваться 

такими состояниями как: выраженная интоксикация, сопровождающаяся тя-

желыми метаболическими сдвигами при соматических осложнениях, разви-

тие делирия. Необходимо отметить, что одним из универсальных дезинток-

сикационных средств является сульфат магния. Данный препарат способ-

ствует нормализации электролитного баланса крови, уменьшает эмоциональ-
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ное напряжение, дисфорические явления, обладает противосудорожным и 

антиабстинентным эффектом. 

Использование препаратов ГАМК-еогического ряда (в том числе бен-

зодиазепинов) у больных АЭ должно проводится по строгим показаниям в 

связи с возможностью, на фоне их применения, нарастания когнитивного де-

фицита, развития привыкания при длительном применении, а также синдро-

ма отмены. Нейролептики у больных АЭ применяют с осторожностью, так 

как под их влиянием возможно угнетение гемодинамики, нарушение микро-

циркуляции, снижение дорога судорожной готовности. 

Наличие у пациентов интеллектуально-мнестических нарушений яв-

ляется прямым показанием к использованию ноотропных препаратов. 

Для снижения токсического воздействия алкоголя некоторые авторы 

предлагают включение в схему лечения больных, имеющих алкогольиндуци-

рованную соматоневрологическую патологию, антиоксидантов [9, 88]. 

Для нивелирования гемодинамических нарушений показано назначе-

ние цереброактивных вазодилятаторов. Показано использование препаратов 

следующих групп: производные алкалоидов спорыньи - ницерголин (серми-

он), производные малого барвинка - винпоцетин (кавинтон), антагонисты 

кальция - циннаризин (стугерон), метилксантины, пентоксифиллин (трентал). 

Хроническая алкогольная интоксикация вызывает повреждения мозга, в па-

тогенезе которого важное место отводится нарушению кальциевого гомео-

стаза нейронов. Следовательно, применение блокаторов кальциевых каналов 

является адекватным методом предупреждения дегенеративных изменений в 

структурах головного мозга. 

Нет единого мнения в отношении назначения больным АЭ, ослож-

ненной пароксизмальными расстройствами, АЭП. Некоторые авторы отме-

чают, что алкогольиндуцированные пароксизмагьные расстройства при пере-

ходе к трезвому образу жизни прекращаются, следовательно, можно воздер-

жаться от проведения антиэпилептической терапии. Для купирования эпи-

лептического припадка на фоне алкогольного абстинентного синдрома 
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(ААС) рационально использование бензодиазепинов (диазепам). Бензодиазе-

пины обладают противосудорожной активностью, эффективно устраняют 

симптомы отмены алкоголя. В ряде клинических исследований, а также экс-

периментах на животных установлено, что наиболее эффективными в отно-

шении купирования пароксизмальных расстройств, развившихся на фоне ал-

когольной интоксикации, являются препараты с перекрестной толерантно-

стью к алкоголю (например, диазепам). Немаловажен тот факт, что препара-

ты данной группы по сравнению с другими минимально угнетают сердечную 

деятельность и дыхание. Но, существуют и диаметрально противоположные 

взгляды. Ряд авторов рекомендует назначение больным АЭП на период ку-

пирования ААС и при наличии пароксизмальной активности на ЭЭГ и тем 

более при повторных припадках, более длительный прием препаратов данной 

группы. Для купирования судорожных припадков, возможность которых не 

исключена у пациентов с АЭ, применяются АЭП. Ряд авторов отмечают вы-

сокую эффективность финлепсина у алкогользависимых лиц. Финлепсин по-

мимо противосудорожного эффекта оказывает действие на аффективные рас-

стройства довольно часто определяемые у больных АЭ. Имеются указания на 

значительную эффективность вальпроата натрия в первые 12 часов после от-

мены алкоголя. Так как данный препарат не потенцирует наркотический эф-

фект алкоголя, следовательно - может использоваться даже у пациентов 

находящихся в алкогольном опьянении. 

В литературе имеются указания на недостаточный эффект антиэпи-

лептической терапии у алкогользависимых лиц, что связано с нарушением 

рекомендаций по приему препаратов, либо отрицательным взаимодействием 

алкогольных напитков и применяемых одновременно с ними антиконвуль-

сантов. 

Иглорефлексотерапия как дополнительный компонент в лечебной 

программе у алкогользависимых лиц обладает высокой эффективностью. 

Данный терапевтический метод способствует мобилизации компенсаторных 
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свойств организма, оказывает нормализующее влияние на общую и систем-

ную реактивность. 

Для повышения эффективности лечебного процесса при работе с ал-

когользависимыми пациентами используются психотерапевтические методи-

ки. 

Схемы терапия алкогольиндуцированной патологии нервной системы 

требуют дальнейшего усовершенствования с учетом психологического и ве-

гетологического статуса больных, а также электроэнцефалографических по-

казателей. Прогноз при своевременном лечении на начальных стадиях АЭ, 

при полном отказе от алкоголя обычно благоприятен, но достаточно тяжел на 

поздних стадиях заболевания - имеет место выраженный когнитивный эф-

фект, а порой и летальный исход. 
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Глава 2. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕ-

НИЙ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Общая характеристика клинического материала 

 

Клиническое исследование на 120 больных АЭ. Возраст больных от 

18 до 40 лет. Тщательно исключалась связь неврологических расстройств, 

имеющихся у пациентов, с другими возможными факторами, помимо алко-

гольной интоксикации. В группу обследованных не входили пациенты, име-

ющие в анамнезе черепно-мозговые травмы, перенесшие нейроинфекции, 

страдающие артериальной гипертензией, сахарным диабетом и другими за-

болеваниями, которые могли бы привести к развитию неврологических рас-

стройств. 

Факт алкоголизации устанавливался при сборе анамнестических дан-

ных в беседе с самим больным, его родными и близкими; а для выявления 

скрытого алкоголизма использовался скрининговый тест CAGE (cut down, 

annoy, guilt, eye open). 

Данный тест включает следующие вопросы: 

1. Не приходит ли вам мысль о необходимости покончить с выпивками? 

2. Не надоедает ли вам критика окружающих по поводу ваших выпивок? 

3. Не возникает ли у вас плохого самочувствия или чувства вины в связи с 

вашими выпивками? 

4. Не бывает ли случаев, когда вы по утрам в первую очередь принимаетесь 

за выпивку для успокоения нервов или устранения явлений похмелья? 

В качестве контрольной группы обследованы здоровые испытуемые 

соответствующего возрастного и полового состава - 30 человек, у которых 

анамнестически исключались алкоголизм и употребление спиртных напитков 

в течение последних 15 суток. Оценивая результаты, полученные при иссле-

довании контрольной группы лиц, следует отметить, что электроэнцефало-

граммы, психологические, вегетологические и биохимические данные кон-
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трольной группы не выходят за пределы допустимых колебаний для практи-

чески здоровых людей. 

 

2.2. Методы обследования больных 

 

В работе применялись следующие методы. 

Социально-демографическое исследование включал подробный сбор 

анамнестических данных, касающихся социальной адаптации пациентов, ин-

тенсивности и длительности алкоголизации (условия воспитания, сфера дея-

тельности, социальный статус, образование, семейное положение, алкого-

лизм в семье, возраст первого употребления алкоголя, возраст начала систе-

матического употребления алкоголя, предпочитаемые спиртные напитки, су-

точная толерантность в настоящее время, наличие алкогольно-абстинентного 

синдрома, наличие алкогольных психозов в анамнезе, осознание болезни, 

наличие фактов отравления алкоголем в анамнезе, частота употребления ал-

коголя за последний год, обычное количество употребляемых спиртных 

напитков, ранее проводимое лечение и его результаты), уточнение анамнеза 

настоящего заболевания (АЭ). Анамнез собирался у больных, а также были 

получены объективные сведения от родственников, сослуживцев в результа-

те повторных бесед. Для оптимизации анализа разработаны специальные 

карты больных, в которых данные о больном регистрировались в краткой 

форме. 

Клиническое обследование включало проведение тщательного сома-

то-неврологического осмотра. Объективные данные статуса больных оцени-

вались в динамике и регистрировались в индивидуальных картах. Больные 

дополнительно осматривались терапевтом. Офтальмологическое обследова-

ние проводилось с привлечением офтальмолога. Установление алкогольной 

зависимости проводилось с привлечением нарколога. 

Вегетологическое исследование включало определение исходного 

вегетативного тонуса больных, вегетативной реактивности и вегетативного 
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обеспечения деятельности. Вегетативный тонус оценивался как симпатиче-

ский, парасимпатический или смешанный. Для оценки преобладания симпа-

тических либо парасимпатических функций вегетативной нервной системы, 

были использованы критерии в таблицы A.M.Вейна и А.Д.Соловьевой 

(1981). 

Для исследования исходного вегетативного тонуса сердечно-

сосудистой системы использовались следующие интегративные показатели: 

вегетативный индекс Кердо, коэффициент Хильдебранта, которые рассчиты-

вались по приведенным формулам (1) и (2). 

Определение вегетативного индекса Кердо: 

ВИ = (1 - АДд/ЧСС) х 100, (1) 

где  ВИ - вегетативный индекс Кердо; 

АДд - диастолическое давление; 

ЧСС - частота сердечных сокращений. 

Причем, ВИ=0 при равновесии тонуса симпатического и парасимпа-

тического отделов вегетативной нервной системы. ВИ>0 отмечается при пре-

обладании симпатических влияний. ВИ<0 указывает на повышение парасим-

патического тонуса. 

Определение коэффициента Хильдебранта: 

К = ЧСС/ЧД, (2) 

где  К - коэффициент Хильдебранта; 

ЧСС - частота сердечных сокращений; 

ЧД - число дыханий в минуту. 

В норме коэффициент Хильдебранта равен 2,8-4,9, а отклонение зна-

чений его от стандартных показателей свидетельствует о степени рассогласо-

вания в деятельности отдельных висцеральных систем. 

Указанные интегративные показатели были оценены как в состоянии 

покоя, так и при различных видах нагрузок (умственной, эмоциональной, до-

зированной физической). 

Этапы анализа проводились согласно рекомендациям Вейна. 
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Исследование вегетативных реакций (вегетативной реактивности), 

возникающих в ответ на внешние и внутренние раздражители, проводилось с 

помощью оценки кардиоинтервалограммы (КИГ) в покое, на 1-й и 5-й мину-

тах КОП с расчетом индекса напряжения Р.М.Баевского, по значению кото-

рого делалось заключение о гипер-, асимпатикотонической или нормальной 

реактивности. 

Для оценки вегетативного обеспечения деятельности использовали 

пробы положения (ортоклино- и клиноортостатическая). Пробы проводились 

согласно рекомендациям А.М.Вейна, Н.А.Белоконь, М.Б.Кубергера, 

Н.С.Четверикова (1968). При исследовании выделяли 6 вариантов КОП: нор-

мальный, гиперсимпатикотонический, гипердиастолический, асимпатикото-

нический, симпатикоастенический и астеносимпатический. 

Электроэнцефалографический метод. 

Для регистрации электроэнцефалограмм использовался 8-канальный 

электроэнцефалограф типа «Орион». Производилось стандартное наложение 

электродов по схеме «10-20» (использовались электроды мостового типа). 

Для пропускания частот устанавливались фильтры и постоянная времени в 

интервале от 0,5 до 35Гц, усиление - 50мкВ на 8мм, межэлектродное сопро-

тивление - не более 10 Ком. Скорость движения бумаги - 30мм/сек. Реги-

страция осуществлялась как биполярно, так и монополярно с лобных, цен-

тральных, теменных, височных и затылочных областей. 

Интерпретация полученных данных осуществлялась визуально. Опре-

делялось пространственное распределение ритмов, доминирующий ритм, 

наличие ирритативных процессов, острых и медленных волн, пароксизмаль-

ной активности. Тип ЭЭГ классифицировался по Е.А.Жирмунской (1972). 

При исследовании пациент располагался в удобном кресле в экрани-

рующей, звукоизолирующей и затемненной комнате с наложенными по схе-

ме «10-20» отводящими электродами. Запись осуществлялась по следующей 

схеме: 

1. фоновая запись длительностью не менее 5 минут, 
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2. запись с открытыми глазами - 10 сек, 

3. запись с закрытыми глазами - 1 мин, 

4. гипервентиляция (ГВ) по стандартам 1ЬАЕ (Международной Противо-

эпилептической Лиги) - не менее 5 мин. и 1 мин. Записи после ГВ, 

5. фотостимуляция по выбранной программе. 

Психологическое исследование включало наряду с беседой, направ-

ленной на выявление стиля реагирования пациентов, характера взаимоотно-

шений с окружающими, условий восприятия, наличия психотравмирующих 

ситуаций и др., проведение психологического тестирования по следующим 

методикам: 

1. Исследование кратковременной памяти. Больным предлагалось вы-

слушать десять слов (состоящих не более, чем из двух слогов и не связанных 

логически, эмоционально нейтральных, равноинформативных) и повторить 

их в любом порядке с регистрацией врачом названных и неназванных слов из 

списка. Процедура повторяется 5 раз. При воспроизведении пациентом 9-10 

слов можно говорить о нормальном уровне кратковременной памяти, резуль-

тат 7-8 воспроизведенных слов свидетельствует о легком снижении памяти, 

5-6 слов - имеет место умеренное снижение кратковременной памяти, 5 слов 

и менее - выраженное снижение памяти. 

2. Определение уровня тревожности по методике Ч.Д.Спилбергера, 

Ю.Л.Ханина проводилось индивидуально с каждым обследуемым пациентом 

[49]. 

3. Проводилась оценка эмоционального состояния с использованием 

шкалы сниженного настроения - субдепрессии (ШСНС), основанной на ме-

тодике В.Зунга, Т.Н.Балашовой [49]. 

4. Диагностика основных личностных свойств больных с использова-

нием теста Р.Кеттела [84]. 

5. Исследование межличностных отношений с использованием мето-

дики Т.Лири. С помощью данной методики оценивался преобладающий тип 

отношений испытуемых к другим людям в самооценке и взаимооценке [84]. 
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Все использованные методики высоко валидны и достаточно просты в 

использовании и интерпретации. 

Биохимический метод исследования включал определение уровня 

активности гамма-глутамилтрансферазы, аспартат-аминотрансферазы, ала-

нин-амино-трансферазы. Для определения активности ферментов применя-

лось стандартное лабораторное биохимическое оборудование и стандартные 

наборы реактивов, используемые в общей практике клинико-лабораторных 

исследований. В день госпитализации пациентов после тщательного клини-

ческого осуществлялась взятие крови из кубитальной вены для определения 

уровня активности гамма-глутамилтрансферазы, аспартат-

аминотрансферазы, аланин-аминотрансферазы. 

Основными сроками оценки неврологического статуса были следую-

щие: при плановой госпитализации исходное состояние в день поступления, 

при экстренной госпитализацией, в связи с развитием тяжелого абстинентно-

го или делириозного состояния, полный комплекс перечисленных исследова-

ний проводился после выхода больного из данного состояния; после прове-

дения комплекса лечебных мероприятий; катамнестическое исследование в 

течение 2 лет в отношении 45 больных. 

С учетом сложности и объемности выработанного комплекса обсле-

дований не всем больным были проведены те или иные исследования, поэто-

му в каждой таблице будет указано количество обследованных больных. 

 

2.3. Характеристика методов лечения 

 

Больные АЭ за период стационарного лечения получали стандартный 

комплекс базисной терапии, включавший в себя заместительную витамино-

терапию, ноотропоподобные препараты, церебральные вазоактивные препа-

раты, при необходимости проводилась дезинтоксикационная и дегидратиру-

ющая терапия, по строгим показаниям использовались бензодиазепины и 

нейролептики. Пациентам с АЭ, осложненной повторными пароксизмальны-
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ми расстройствами назначался антиконвульсант (карбамазепин или фенобар-

битал). Базисная фармакотерапия дополнялась курсом рефлексотерапии, 

включающим 10 процедур, у 15-ти больных. Из рефлексотерапевтических 

методов использовались: иглорефлексотерапия (корпоральная, аурикулярная, 

скальповая и их комбинации), микроиглотерапия. 

Основной комплекс терапии в сочетании с препаратом мексидол про-

веден 15-ти больным. Мексидол - активное вещество 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина сукцинат, регистрационный номер 96/432/8, назначался 14-ти 

дневным курсом в суточной дозе 200-400 мг, препарат вводился внутривенно 

капельно на 200 мл физиологического 0,9% раствора натрия хлорида со ско-

ростью 60 капель в минуту или реже струйно медленно в течение 5-7 минут. 

Лечебные мероприятия включали также курс физиотерапии. Сомати-

ческая патология корректировалась с привлечением терапевта. 

Эффективность проведенного лечения оценивалась на основании сле-

дующих показателей, анализ которых был проведен до и после курса лече-

ния: динамика жалоб больных, данные неврологического, вегетологического 

статуса, частота пароксизмальных расстройств, данные электроэнцефало-

граммы. 
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Глава 3. КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛЬНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

 

3.1. Социально-демографическое исследование 

 

В исследование вошли 120 человек, по поводу АЭ. 

Нами тщательно изучена социально-демографическая структура об-

следуемого контингента лиц. 

Группы больных были дифференцированы с учетом такого клиниче-

ского показателя как пароксизмальные состояния в структуре АЭ, которые 

являются наиболее грозными среди патологических синдромов, имеющих 

место у алкогользависимых лиц. 

Для удобства изложения полученных результатов проведенного ис-

следования все больные были разделены на три группы наблюдения (причем, 

данные рассчитываются как по абсолютному числу больных, так и в процен-

тах к числу больных в каждой группе): 

1. Больные АЭ без пароксизмальных состояний; 

2. Больные АЭ с впервые развившимся пароксизмальным состоянием; 

3. Больные АЭ, осложненной повторными судорожными припадками (алко-

гольная эпилепсия). 

В каждой группе пациентов были выделены две подгруппы с учетом 

возрастного фактора: подгруппа а) - больные от 18 до 29 лет; подгруппа б) - 

больные от 30 до 40 лет. 

Распределение больных по полу и возрасту представлено в таблице 1.



Таблица 1. 

Возрастная и половая характеристики больных 

 

Группы наблюдения Возраст, лет 

а) 18-29 б) 30-40 Итого 

Больные АЭ без пароксизмальных 

состояний (п=48) 

мужчины абс 9 32 41 

% 18,7 66,7 85,4 

женщины абс 2 5 7 

% 4,2 10,4 14,6 

всего абс 11 37 48 

% 22,9 77,1 100,0 

Больные АЭ с впервые развившим-

ся пароксизмальным состоянием 

(п=24) 

мужчины абс 9 14 23 

% 37,5 58,3 95,8 

женщины абс - 1 1 

% - 4,2 4,2 

всего абс 9 15 24 

% 37,5 62,5 100,0 

Больные АЭ, осложненной повтор-

ными судорожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) (п=48) 

мужчины абс 9 34 43 

% 18,7 70,9 89,6 

женщины абс 1 4 5 

% 2,1 8,3- 10,4 

всего абс 10 38 48 

% 20,8 79,2 100,0 

 

Средний возраст больных составил: в 1-ой группе 34,4±5,1 лет, во 2-

ой группе 30,8±5,2 лет, в 3-ей группе 32,8±5,6 лет. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в исследуемой выборке пре 

обладали лица среднего возраста (Р=0,0; р<0,001) - 90 человек (75%), в воз-

расте от 18 до 29 лет - лишь 30 человек (25%). 
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Нами был проведен тщательный анализ жизненного пути каждого 

больного АЭ с учетом сведений, которые были сообщены как самими боль-

ными, так и их родственниками. 

Для оценки уровня социальной дезадаптации больных был исследован 

ряд факторов: профессионально-образовательный фактор, который характе-

ризует уровень полученного индивидом образования и имеющуюся у него 

профессиональную квалификацию, трудовая деятельность на момент обсле-

дования; семейный статус; особенности морально-этического снижения. 

Несмотря на то, что все больные на момент обследования находились 

в трудоспособном возрасте, только 22 (18,3%) из них работали. Среди рабо-

тающих преобладают лица занимающиеся физическим трудом - 18 человек 

(15,0%). 

Были изучены социально-бытовые характеристики больных, результа-

ты показаны в таблице 4.  

Из 120 больных - 58 пациентов (48,3%) находились браке на момент 

обследования. Из них только 9 больных отмечали наличия психологического 

комфорта в семье (Б=0; р<0,001). В результате сбора анамнестических дан-

ных было установлено, что супруги этих больных также злоупотребляли ал-

коголем. 49 больных (40,8%) указывали на конфликтные взаимоотношения в 

семье. 

Были изучены микросоциальные условия в преморбиде, результаты 

показаны в таблице 5. 

Имеет место достоверное превалирование лиц, воспитывавшихся в 

полных семьях, у больных 1-ой и 2-ой групп исследования (Р=0,05; р<0,05). 

Статистических различий по составу семьи у больных 3-ей группы не выяв-

лено (Р=0,75; р>0,05). 
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Таблица 4.  

Характеристика семейного статуса 

 

Семейное поло-

жение 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся парок-

сизмальным со-

стоянием (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Холост/не заму-

жем 

9 18,7 4 16,7 11 22,9 24 20,0 

Женат/замужем 32 66,7 17 70,8 9 18,7 58 48,3 

Разве-

ден/разведена 

5 10,4 2 8,3 26 54,2 33 27,5 

Вдовец/вдова 2 4,2 1 4,2 2 4,2 5 4,2 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Следует отметить, что в большинстве случаев даже полные семьи от-

личались дисгармоничными взаимоотношениями - 65 пациентов (54,2%). Эти 

семьи характеризовались наличием конфликтов, частых ссор; имело место 

деспотичное отношение к детям, либо отсутствие должного контроля со сто-

роны родителей; нарушение половых ролей родителей в воспитании ребенка 

- авторитарные матери и склонные к алкоголизму отцы. Больные из непол-

ных семей отмечали отсутствие взаимопонимания с родителем на фоне бы-

товых конфликтов и "уличного" влияния - можно сказать, что 42 (35,0%) па-

циента из неполных семей воспитывались в дисгармоничных отношениях. 
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Таблица 5. 

Условия воспитания 

 

Состав семьи группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся парок-

сизмальным со-

стоянием (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Полная семья 34 70,8 16 66,7 28 58,3 78 65,0 

Неполная се-

мья 

14 29,2 8 33,3 20 41,7 42 35,0 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Только 13 больных (10,8%) воспитывалась в полных семьях с гармо-

ничными взаимоотношениями, в данных семьях оба родителя уделяли доста-

точно внимания воспитанию детей. 

Таким образом, большинство больных воспитывались в семьях с дис-

гармоничными взаимоотношениями (Т=0,0; р<0,001). 

В результате тщательной беседы с родными и близкими* пациентов, а 

также опираясь на субъективные самоотчеты больных и на анализ результа-

тов, полученных при использовании опросника Шмишека были ретроспек-

тивно изучены специфические личностные особенности больных в премор-

бидном периоде. Результаты доминирующих типов акцентуации личности 

представлены в таблице 6. 

 

 



54 

 

Таблица 6.  

Преморбидный конституционально-личностный тип 

 

Конституцио-

нальноличност-

ный тип 

Группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Тревожный 21 43,1 11 45,8 22 45,8 54 45,0 

Возбудимый 10 20,8 5 20,8 11 22,9 26 21,7 

Циклотимический 6 12,5 3 12,5 6 12,5 15 12,5 

Смешанный 6 12,5 3 12,5 7 14,6 16 13,3 

Гармоничные 

личности 

5 10,4 2 8,3 2 4,2 9 7,5 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Примечание: *- конституционально-личностный тип больных характеризо-

вался комбинацией признаков вышеперечисленных типов. 

 

Отмечено, что 7,5% больных в преморбидном периоде отличались от-

носительно гармоничным развитием личности (Н=9,97; <3= 3,0; р<0,05). Ак-

центуированные черты характера были выявлены у 92,5% больных (Р=0,05; 

р<0,05). Статистических различий преморбидных конституционально-

личностных типов больных по группам не выявлено (Н=2,74; р>0,05).  

Наиболее распространенным конституционально-личностным типом 

был тревожный - 45% (Н=9,97; С)= 3,0; р<0,05). Ближайшие родственники 
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пациентов отмечали у них в преморбиде тревожную мнительность, частые 

сомнения, неудовлетворенность собой, недостаточность мотивационной сфе-

ры. 

По данным опроса родных пациентов, на фоне алкоголизации значи-

тельно заострились преморбидные черты характера, а у некоторых больных 

сформировались новые черты. Родственники больных подчеркивали резкое 

снижение этических и нравственных норм, лживость, специфический юмор, 

резкие колебания настроения, эмоциональное оскудение, что являлось про-

явлением алкогольной деградации личности.  

В спектре алкогольной деградации личности у обследуемого контин-

гента отмечено снижение этических и нравственных норм, лживость, повы-

шенная раздражительность, эйфория, беспечность, эмоциональное оскуде-

ние. У больных 3-ей группы среди показателей картины морально-этического 

снижения достоверно превалирует эмоциональное оскудение, эйфория, бес-

печность (Р=0,05; р<0,05). 

Наше исследование подтверждает огромную роль в формировании ал-

коголизма микросоциальных условий индивидуума. Распределение больных 

по наличию злоупотреблением алкоголя среди родственников показано в 

таблице 8.  

Анамнестические исследования больных свидетельствуют, что в 

60,9% случаев имело место повседневное употребление алкоголя одним из 

родителей (51,8% - отец, 9,2% - мать), а в 4,2% случаев - обоими родителями. 

У 35,0% больных отсутствовала наследственная отягощенность со стороны 

родителей, таким образом, эти лица не входили в группу риска алкогольной 

зависимости с точки зрения наследственности; и все же у них развилась ал-

когольная зависимость, что повлекло за собой возникновение АЭ. Отмечает-

ся явная семейная наследственная отягощенность в отношении алкоголизма 

(Б=0,0; р<0,001). 
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Таблица 8. 

Алкоголизм в семье 

 

Наличие * алко-

голизма 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без пароксиз-

мальных со-

стояний (п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной 

повторными су-

дорожными 

припадками 

(алкогольная 

эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

У отца 23 47,9 14 58,3 25 52,1 62 51,8 

У матери 5 10,4 - - 6 12,5 11 9,2 

У обоих родите-

лей 

1 2,1 1 4,2 3 6,2 5 4,2 

У жены/ мужа 2 4,2 - - 7 14,6 9 7,5 

У брата/ сестры 2 4,2 1 - 3 6,2 5 4,2 

 

Примечание: *больным была предоставлена возможность выбора в анкете 

нескольких родственников 

 

Был тщательно изучен алкогольный анамнез пациентов. Первый при-

ем алкогольных напитков по анамнестическим данным у большинства паци-

ентов во всех исследуемых группах (соответственно 91,7%, 95,8%, 95,8%) 

отмечен в возрасте до 15 лет и показан на рис. 7. Полученные нами данные 

согласуются с данными ряда исследователей [38]. 

Распределение больных по возрасту начала систематического упо-

требления алкоголя в группах наблюдения показано в таблице 9. 
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Таблица 9. 

Возраст начала систематического употребления алкоголя 

 

Возраст, 

лет 

группы наблюдения 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, осложнен-

ной повторными судо-

рожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) 

(п=48) 

итого по 

группам 

(п=120) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Ранее 15 1 2,1 2 8,3 2 4,2 5 4,2 

15-19 5 10,4 7 29,2 9 18,7 21 17,5 

20-25 39 81,2 12 50,0 33 68,8 84 70,0 

Старше 25 3 6,3 3 12,5 4 8,3 10 8,3 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Переход к систематическому употреблению алкоголя наблюдался у 

подавляющего большинства больных в возрасте от 20 до 25 лет (Н=11,36; 

С>=3,17; р<0,05). Как показал опрос больных (88%) именно эпизодическое 

употребление алкоголя в подростковом возрасте, довольно быстро (к 20-ти 

годам - 18%, к 25-ти годам - 70%) переросло в систематическое употребление 

алкоголя. Статистических различий по возрасту начала систематического 

употребления алкоголя у больных по группам не выявлено (Н=0,23; р>0,05). 

Распределение больных по длительности систематического злоупо-

требления алкогольными напитками показано в таблице 10. 
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Таблица 10.  

Длительность злоупотребления алкогольными напитками 

 

Длитель-

ность, лет 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ без 

пароксизмальных 

состояний (п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмальным 

состоянием 

(п=24) 

больные АЭ, ослож-

ненной повторными 

судорожными при-

падками (алкоголь-

ная эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Менее 5 2 4,2 1 4,2 - - 3 2,5 

5-10 17 35,4 5 20,8 9 18,7 31 25,8 

Более 10 29 60,4 18 75,0 39 81,3 86 71,7 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Отмечено, что 71,7% больных АЭ злоупотребляли алкоголем в тече-

ние длительного периода - от 10 и более лет (Н=17,2; (3=2,68; р<0,05). Стати-

стических различий по длительности злоупотребления алкогольных напитков 

больными по группам не выявлено (Н=0,36; р>0,05).  

Распределение больных по стадиям алкоголизма (в соответствии с 

классификацией A.A.Портнова, И.Н.Пятницкой [60]) представлено в таблице 

11. 

Наиболее частое употребление отмечено крепких напитков (68,3%) и 

суррогатов (75,0%). Больные отмечали, что переход на алкогольные напитки 

низкого качества (самогон, суррогаты) связан с резким ухудшением их мате-

риальной базы. 

Употребление суррогатов алкоголя больными АЭ повышает риск воз-

никновения у них пароксизмальных расстройств (%=0,0; р<0,05). 
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Таблица 11.  

Распределение больных по стадиям алкоголизма 

 

Стадия ал-

коголизма 

(по 

A.A.Портн

ову, 

И.Н.Пятни

цкой) 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без пароксиз-

мальных со-

стояний (п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, осложнен-

ной повторными судо-

рожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

II стадия 46 95,8 24 100 45 93,7 115 95,8 

III стадия 2 4,2 — — 3 6,3 5 4,2 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Употребление алкогольных напитков низкого качества резко повыша-

ет число отравлений, что подтверждает проведенное нами исследование. 

Факт отравлений по анамнестическим данным отмечался у 10 больных 

(20,8%) 1-ой группы, 11 больных (45,8%) 2-ой группы, 26 больных(54,2%) 3- 

ей группы. 

Данные, характеризующие давность проявления неврологических рас-

стройств на момент обследования представлены в таблице 13.  

Подавляющее большинство больных (73,4%) имели проявления 

неврологических расстройств в течение 1-5 лет (Б=0,0; р<0,001). Однако, при 

тщательном изучении анамнестических данных установлено, что 25,0% 

больных (30 человек) никогда ранее не обращались за неврологической по-

мощью в связи с имеющейся субъективной симптоматикой. 
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Таблица 13. 

Давность проявления неврологических расстройств 

 

Давность, 

лет 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся пароксизм 

альным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, осложнен-

ной повторными судо-

рожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

До 1 10 20,8 4 16,7 2 4,2 16 13,3 

1-5 32 66,7 20 83,3 36 75,0 88 73,4 

Более 5 6 12,5 - - 10 20,8 16 13,3 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Количество больных имеющих проявления неврологических рас-

стройств на протяжении нескольких лет превалирует (Р=0,0; р<0,001). 

После тщательного сбора анамнестических данных у больных и их 

родственников у всех пациентов был определен уровень дезадаптации. 

Распределение больных по уровню дезадаптации представлено в таб-

лице 14. Первый уровень, легкая дезадаптация отмечена у больных, сохра-

нивших семейные отношения, трудоустроенных, имеющих удовлетворитель-

ные материально-бытовые условия, соблюдающих трудовую дисциплину. 

Второй уровень, средняя дезадаптация отмечена у больных, имеющих 

частые внутрисемейные конфликтные ситуации, занимающихся низкоквали-

фицированной трудовой деятельностью, чередующейся длительными перио-

дами уклонения от труда, снижение материального уровня, постепенное 

снижение этических норм. 
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Таблица 14.  

Характеристика уровня дезадаптации больных группы наблюдения 

 

 Группы наблюдения 

Уровень деза-

даптации боль-

ные АЭ без па-

роксизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ 

с впервые 

развившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 

осложненной 

повторными 

судорожными 

припадками 

(алкогольная 

эпилепсия) 

(п=48) 

итого по 

группам 

(п=120) 

 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

1-ый уро-

вень, легкая 

дезадаптация 

 18,7  29,2  14,6 23 19,2 

2-ой уро-

вень, сред-

няя дезадап-

тация 

23 47,9 10 41,6  10,4 38 31,7 

3-ий уро-

вень, выра-

женная деза-

даптация 

16 33,3  29,2 36 75,0 59 49,1 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Третий уровень, выраженная дезадаптация отмечена у больных, име-

ющих грубые нарушения внутрисемейных отношений, полную потерю про-

фессиональной квалификации, уклоняющихся от трудовой деятельности, 
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резкое снижение материально-бытовых условий жизни, признаки грубой ал-

когольной деградации личности. 

Установлена достоверная зависимость уровня дезадаптации больных 

от наличия у них пароксизмальных расстройств в клинической картине АЭ 

(%=0,0; р<0,05). Прослеживается положительная корреляционная связь уров-

ня дезадаптации с профессиональным статусом (г=0,57), с характеристикой 

семейного статуса (г=0,5). 

Был проведен тщательный Анализ причин госпитализации. Госпита-

лизация больных осуществлялась либо по направлению неврологов поликли-

нической сети, либо экстренно бригадой скорой помощи или имело место 

самостоятельное обращение пациента в приемный покой. 

В первом случае имело место, как правило, направление в связи с 

наличием выраженной неврологической симптоматики при первичном обра-

щении за медицинской помощью к неврологу поликлиники, а также направ-

ление на плановый реабилитационный курс лечения пациентов с АЭ, систе-

матически посещающих поликлиническую сеть, во втором случае экстренная 

госпитализация осуществлялась в связи с развитием угрожающих жизни со-

стояний - пароксизмальные расстройства, абстинентный сидром, алкоголь-

ный делирий. 

Число экстренно госпитализированных больных значительно выше в 

3-ей исследуемой группе - 83,3% (Р=0,05; р<0,05), что связано с повышением 

вероятности возникновения у них ургентных состояний (эпилептические 

припадки, в том числе серийные, тяжелый АСС, резкая декомпенсация). Од-

нако в дальнейшем при сборе анамнестических данных было установлено, 

что клинические проявления АЭ у подавляющего большинства больных, гос-

питализированных бригадой «скорой помощи» наблюдались и ранее, но они 

не обращались за медицинской помощью. Только возникновение критиче-

ских состояний (эпилептический припадок, тяжелый АСС, резкая декомпен-

сация) явились поводом обращения за медицинской помощью. 
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3.2. Клиническая характеристика больных 

 

Факт алкоголизации устанавливался при сборе анамнестических дан-

ных в беседе с самим больным, его родными и близкими; а для выявления 

скрытого алкоголизма использовался скрининговый тест CAGE (cut down, 

annoy, guilt, eye open), при прохождении стационарного лечения на базе 

неврологического отделения для верификации алкогольной зависимости 

проводилась дополнительная консультация наркологом. 

 

3.2.1. Клиническая характеристика больных АЭ без пароксизмальных 

состояний 

 

В данную группу вошли 48 больных, из них 11 (22,9%) больных в воз-

расте от 18 до 29 лет, 37 (77,1%) больных в возрасте от 30 до 40 лет. Средний 

возраст больных, входящих в данную группу составил 34,4±2,5 лет. 

Существование постоянной или псевдозапойной формы употребления 

алкогольных напитков, наличие высокой толерантности к алкоголю, а также 

наличие сформированного ААС позволили диагностировать у 46 больных 

(95,8%) данной группы II стадию алкоголизма. У 2 больных (4,2%) имела ме-

сто III стадия алкоголизма, на что указывало наличие истинных запоев, до-

статочно низкая толерантность к алкоголю, а также значительное нарастание 

проявлений абстинентного синдрома в конечной фазе запоев. 

Во время беседы с больными при обследовании был отмечен целый 

ряд жалоб, среди которых в тех или иных сочетаниях встречались: головная 

боль, головокружение шум в голове, ухудшение памяти, общая слабость, 

раздражительность, нарушение сна, шаткость, нарушение речи, снижение 

зрения, нарушение функций тазовых органов. 

Субъективная оценка собственного состояния больными в ряде случа-

ев не соответствовала реальным масштабам имеющихся расстройств. Из 48 

больных у 5 больных (10,4%) отмечено резкое снижение критики к своему 
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состоянию, выраженная эйфория, не взирая на наличие объективных симп-

томов, свидетельствующих о поражении нервной системы, они не предъяв-

ляли никаких жалоб. 

Из 48 больных - 23 пациента (47,9%) указывающие на наличие голов-

ной боли, отмечали её диффузный характер и умеренную интенсивность. 

Головокружение беспокоило 8 (16,7%) больных. Необходимо отме-

тить, что во всех случаях это было несистемное головокружение. 

Шум в голове отметили лишь 4 (8,3%) больных, данная жалоба была 

характерна для пациентов старше 35 лет. 

Характеризуя частоту встречаемости предъявленных жалоб, следует 

отметить, что, несмотря на выявление при неврологическом обследовании 

мнестического дефекта лишь 16 больных (33,3%) отмечали снижение памяти. 

Важно подчеркнуть большую распространенность атактических явле-

ний у обследованных больных. Жалобы на шаткость предъявляли 31 (64,6%) 

больной. 

Достаточно распространенной жалобой являлась жалоба на тремор 

верхних конечностей у 16 (33,3%) больных. Распространенной жалобой 

больных является наличие тремора, даже в период отсутствия ААС. Главным 

образом, пациентов беспокоил тремор пальцев рук. 

Чувство общей слабости отмечало 12 (25,0%) больных. У них имело 

место снижение работоспособности, чрезмерное утомление, избыточная чув-

ствительность к различным нагрузкам, как к психическим, так и к физиче-

ским. Спецификой астенического синдрома у больных АЭ являлось его соче-

тание с характерными расстройствами сна. У больных наблюдалось раннее 

пробуждение (в 4-5 часов утра). 

Повышенную раздражительность отмечали 15 (31,2%) больных. 

Из 48 больных входящих в данную группу, расстройства сна отмече-

ны у 28 (58,3%) больных. Почти в равной степени были представлены нару-

шения стадии засыпания и просыпания. Больные отмечали значительное об-

легчение засыпания после приема алкоголя. Своеобразной особенностью ал-
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когольной агрипнии является наличие устрашающих, кошмарных сновиде-

ний. Причем, 26 (54,2%) больных ярко описывали фантастические сны, име-

ющие тревожную окраску. Эти больные отмечали чрезмерную аффективную 

насыщенность сновидений, даже вне периодов делириозного расстройства 

сознания. Больных беспокоило отсутствие ощущения бодрости после ночно-

го сна. Присутствовало чувство «разбитости», тревога, неопределенное бес-

покойство. Агрипния больных нередко сопровождалась рядом дополнитель-

ных психопатологических симптомов. На ранних стадиях заболевания бес-

сонницу сопровождал астенический симптомокомплекс, в разгар заболевания 

и на заключительных этапах астеническая симптоматика вытеснялась более 

тяжелой аффективной патологией (периоды дисфории и депрессий, возбуди-

мость или апатизация личности, злобность, агрессивность и др.). Субъектив-

ная оценка собственного состояния больным довольно часто не соответству-

ет реальным масштабам возникших расстройств. 

Жалобы на ухудшение речи отмечали 4 (8,3%) больных, однако в 

процессе беседы дизартричный характер речи выявлен у 7 (14,6%) больных. 

Из 48 больных - 3 (6,2%) больных отмечали быструю утомляемость 

глаз при чтении. 

Изучение неврологического статуса позволило выявить у больных АЭ 

целый ряд симптомов, свидетельствующих о вовлечении в патологический 

процесс различных структур ЦНС, алкогольиндуцированная патология имела 

- диффузный характер. Четких эпилептоидных черт характера в данной груп-

пе больных не выявлено. 

 

3.2.2. Клиническая характеристика больных АЭ, с впервые развившим-

ся пароксизмальным состоянием 

 

Состав больных этой группы был следующим: 9 (37,5%) больных в 

возрасте от 18 до 29 лет, 15 (62,5%) больных в возрасте от 30 до 40 лет. 

Средний возраст больных, входящих в данную группу составил 30,8±2,6 лет. 
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100% больных страдали алкоголизмом II стадии: у них сохранялась 

достаточно высокая толерантность к алкоголю, имели место периоды отказа 

от употребления алкоголя. 

Из 24 больных - 13 пациентов (54,2%) указывают на наличие головной 

боли, отмечают её диффузный характер и умеренную интенсивность. Из них 

3 (12,5%) пациента подчеркивают возникновение головной боли после пере-

несенного судорожного припадка, причем ранее они не отмечали головной 

боли. 

Головокружение беспокоило 3 (12,5%) больных, причем головокру-

жение было несистемное. 

Шум в голове отметили лишь 3 (12,5%) больных, данная жалоба была 

характерна для пациентов старше 35 лет. 

Из 24 больных у 9 больных (37,5%) имелись жалобы на снижение па-

мяти. 

В данной диагностической группе были распространены атактические 

явления. Шаткость при ходьбе отмечали 20 (83,3%) больных. 

Из 24 больных - 8 (33,3%) больных отмечали тремор кистей рук, резко 

усиливающийся в период АСС. 

Жаловались на общую слабость 7 (29,2%) больных. 

Повышенная раздражительность отмечали 8 (33,3%) больных. 

Высокая частота инсомний - жалобы на расстройства качества и про-

должительности ночного сна отмечаются у больных данной группы. Рас-

стройства сна имели место у 15 (62,5%) больных. Из них 12 (50%) больных 

отмечали усугубление инсомнических расстройств после перенесенного па-

роксизмального состояния.. Пресомнические расстройства в виде затрудне-

ния процесса засыпания отмечали 11 (45,8%) пациентов, лишь прием алко-

гольных напитков значительно облегчал процесс засыпания. 9 (37,5%) паци-

ентов описывали яркие, пугающие сновидения. 4 (16,7%) пациента указывали 

на болезненные судороги в области икроножных мышц, возникающих в ноч-
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ное время. Ни один из этих 15 больных не отмечал утренней бодрости, имело 

место чувство разбитости. 

Жалобы на ухудшение речи отмечали 2 (8,3%) больных. Однако, ди-

зартрия объективно определялась у 4 (16,7%) больных. 

Из 24 больных - 2 (8,3%) больных отмечали снижение остроты зрения, 

быструю утомляемость глаз при чтении. 

Развитие эпилептических припадков от момента дебюта АЭ варьиро-

вало от 2 месяцев до 4 лет. Средний показатель состояния развития эпилеп-

тического припадка от появления первых признаков АЭ составил 3,4 (±0,5) 

лет. 

Больных с эпилептоидными чертами характера в данной группе не 

выявлено. 

Картину пароксизмальных состояний в большинстве случаев прихо-

дилось восстанавливать ретроспективно, основываясь на описании присут-

ствующих при этом лиц. Лишь в 8,3% случаев (у 2 больных) эпилептические 

припадки наблюдались непосредственно в отделении. 

Из 24 больных - 4 (16,7%) больных категорически отрицали случив-

шийся припадок, невзирая на его последствия (грубые прикусы языка, ссади-

ны, ушибы) и показания очевидцев. 

Преимущественно пароксизмальные расстройства развивались после 

запоев, чаще на 2- 4 день после отмены алкоголя - у 21 (87,5%) больного. У 3 

(12,5) пациентов пароксизмальные расстройства развились на высоте алко-

гольного опьянения; причину возникновения припадков пациенты связывали 

с употреблением чрезмерных доз низкокачественных алкогольных напитков 

(самогон, суррогаты). 

В результате тщательно собранных анамнестических данных и обсле-

дования пациентов были выделены следующие пароксизмальные расстрой-

ства: 

1. Первично-генерализованные припадки (тонико-клонические); 

2. Вторично-генерализованные. 
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Из 24 больных у 21 (87,5%) больного были отмечены первично-

генерализованные тонико-клонические припадки, из них у 19 (79,2%) боль-

ных припадки были единичными. У 3 (12,5%) больных имели место серий-

ные припадки (по 2-3 в серии). Необходимо отметить характер пароксизмов - 

это первично-генерализованные тонико-клонические припадки. Припадки 

имели внезапное развитие. Аура отсутствовала. Характерным было преобла-

дание тонического компонента пароксизма. Продолжительность приступа от 

1 до 3 минут. 

Из 24 больных у 3 (12,5%) больных имели место вторично-

генерализованные припадки. 

Больные данной группы требовали пристального наблюдения за со-

стоянием психического статуса. 

У 8 (33,3%) больных пароксизмальные расстройства имели место в 

дебюте алкогольных психозов, развившихся в период стационарного лече-

ния, из них только у 3 (12,5%) больных данный алкогольный психоз наблю-

дался впервые. 

У 6 (25,0%) больных в анамнезе имелись указания на психотические 

эпизоды. 

 

3.2.3. Клиническая характеристика больных АЭ, осложненной повтор-

ными судорожными припадками 

 

В данную группу включены 48 больных, из которых 10 (20,8%) боль-

ных в возрасте от 18 до 29 лет, 38 (79,2%) больных в возрасте от 30 до 40 лет. 

Средний возраст больных, входящих в данную группу составил 32,8±2,8 лет. 

У 45 (93,8%) больных диагностирована II стадия алкоголизма. У 3 

(6,2%) больных имела место III стадия алкоголизма, со сниженной толерант-

ностью к алкоголю, выраженной физической зависимостью, ежедневным 

приемом небольших доз алкоголя и его суррогатов. У всех пациентов данной 

группы имела место сформированная клиническая картина алкогольной за-
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висимости, определялась психическая зависимость, алкогольный абстинент-

ный синдром, а также социальные последствия длительной алкогольной ин-

токсикации. 

Из 48 больных у 3 больных (6,2%) отмечено резкое снижение критики 

к своему состоянию, выраженная эйфория, не взирая на наличие объектив-

ных симптомов, свидетельствующих о поражении нервной системы, они не 

предъявляли никаких жалоб. 

Из 48 больных - 18 пациентов (37,5%) указывали на наличие головной 

боли, отмечали её диффузный характер и умеренную интенсивность. 10 

(20,8%) больных не смогли четко оценить характер имеющихся у них голов-

ных болей. 

Головокружение беспокоило 5 (10,4%) больных. Также, как и преды-

дущих диагностических группах, отмечалось несистемное головокружение. 

Шум в голове отметили лишь 3 (6,2%) больных, данная жалоба была - 

характерна для пациентов старшей 5 лет. 

Ухудшение памяти отмечают 14 (29,2%) больных, и, как в дальней-

шем показало исследование кратковременной памяти, эти пациенты имели 

умеренно выраженные изменения. Больные с более выраженными нарушени-

ями мнестической функции не предъявляли жалобы на снижение памяти. 

Атактические явления также как и в предыдущих исследуемых груп-

пах были наиболее распространены. На шаткость, неустойчивость при ходьбе 

жаловались 28 (58,3%) больных. 

Тремор верхних конечностей беспокоил 12 (25%) больных. 

Чувство общей слабости, повышенную чувствительность к физиче-

ским и психическим нагрузкам отмечали 11 (22,9%) больных. 

Повышенную раздражительность отмечали 10 (20,8%) больных. Хотя 

в длительной беседе и в результате наблюдений за пациентами в отделении 

было отмечено, что всем больным данной группы были присущи аффектив-

ные нарушения. Причем, варьировала только степень их выраженности. 
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На расстройство сна жаловался 26 (54,2%) больных. Для этих больных 

были характерны постоянные просьбы об увеличении доз препаратов, обла-

дающих седативным эффектом. Имели место нарушения качества и продол-

жительности ночного сна. Все 26 больных отмечали трудное засыпание, тре-

вожные сновидения, ночные пробуждения, ощущение «поверхностного» сна, 

раннее утреннее пробуждение. 

Жалобы на ухудшение речи отмечали 2 (4,2%) больных, однако в 

процессе беседы дизартрия выявлена у 9 (18,7%) больных.  

Из 48 больных - 2 (4,2%) больных отмечали снижение остроты зрения, 

быструю утомляемость глаз при чтении. 

Из 48 больных у 3 (6,2%) больных имелись эпилептоидные черты ха-

рактера - аффективная ригидность, злопамятность, дисфории, вязкость мыш-

ления, мелочность и педантизм в поведении. 

Развитие эпилептических припадков от момента дебюта АЭ варьиро-

вало от 6 месяцев до 4 лет. Средний показатель состояния развития эпилеп-

тического припадка от появления первых признаков АЭ составил 3,0±0,5 лет. 

Тщательно изучена картина пароксизмальных состояний в данной 

группе больных. У 39 (81,2%) больных характер пароксизмов восстановлен 

ретроспективно, основываясь на описании присутствующих при этом лиц - 

показания очевидцев (родные, сослуживцы, медицинский персонал). Лишь в 

18,7% случаев (у 9 больных) эпилептические припадки наблюдались непо-

средственно в отделении. 

Преимущественно пароксизмальные расстройства развевались после 

запоев, чаще на 2-4 день после отмены алкоголя - у 34 (70,8%) больного. У 5 

(10,4%) пациентов пароксизмальные расстройства развились на высоте алко-

гольного опьянения; причину возникновения припадков пациенты связывали 

с употреблением чрезмерных доз низкокачественных алкогольных напитков 

(самогон, суррогаты). 6 (12,5%) обследованных пациентов утверждали, что 

связь имеющихся у них пароксизмальных расстройств с приёмом алкоголя 

утрачена. В 6,2% случаев (3 больных) из-за недостаточности, а порой и со-
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мнительной достоверности анамнестических данных не удалось провести 

анализ распространенности пароксизмальных расстройств в различные пери-

оды по отношению к приёму пациентом алкоголя. 

В результате тщательно собранных анамнестических данных и обсле-

дования пациентов были выделены следующие пароксизмальные расстрой-

ства: 

1. Первично-генерализованные припадки (тонико-клонические); 

2. Вторично-генерализованные. 

Из 48 больных у 45 (93,7%) больных были отмечены первично-

генерализованные тонико-клонические припадки. У 30 (62,%) больных при-

падки были единичными. У 18 (37,5%) больных имели место серийные при-

падки (по 2-3 в серии). Наиболее тяжелым состоянием, угрожающим жизни 

пациента с АЭ, является эпилептический статус генерализованных судорож-

ных припадков. Из них у 3 (6,2%) больных имел место эпилептический ста-

тус, потребовавший проведения экстренных мероприятий на базе реанима-

ционного отделения. У одного из этих больных в анамнезе имелись указания 

на два эпилептических статуса, склонность к серийности пароксизмов. 

Первично-генерализованные тонико-клонические припадки отлича-

лись внезапным началом. Аура отсутствовала. Характерным было преобла-

дание тонического компонента пароксизма. Продолжительность приступа от 

1 до 3 минут. В постприпадочном периоде имело место ощущение выражен-

ного дискомфорта, повышенная тревожность. Припадки характеризовались 

стереотипностью. По мере дальнейшего течения заболевания ни у одного из 

пациентов не наблюдалось трансформации первично генерализованных то-

нико-клонических припадков в другие формы. 

Из 48 больных у 3 (6,2%) больных имелись вторично-

генерализованные припадки. 

У 22 (45,8%) больных пароксизмальные расстройства имели место в 

дебюте алкогольных психозов, развившихся в период стационарного лече-

ния. 
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Из 48 больных у 25 (52,1%) больных ранее наблюдались металкоголь-

ные психозы, из них у 3 (6,2%) больных - один, у 16 (33,3%) больных - два, у 

5 (10,4%) - три, у 1 (2,1%) больного - пять психозов. 

 

3.2.4. Сравнительный анализ клинических особенностей АЭ по группам 

наблюдения 

 

Одной из характерных особенностей больных АЭ является наличие 

выраженной анозогнозии. Пациенты категорически отказываются признавать 

взаимосвязь развившихся у них неврологических расстройств и длительной 

алкоголизации. На основании бесед с больными проведена оценка осознания 

причинно-следственных связей при развитии АЭ. 

Причем прослеживается тенденция к увеличению количества подоб-

ных пациентов среди больных 3-ей группы (соответственно, 45,9%, 53,3%, 

60,4%). 

Рассмотрев клинические особенности АЭ в отдельных группах боль-

ных, мы проводим сравнительный анализ полученных данных. 

Данные об общем состоянии пациентов, приведены в таблице 17.  

Предъявленные больными жалобы приведены в таблице 18. 

Резюмируя данные, приведенные в таблице 18, прежде всего, следует 

подчеркнуть отсутствие кардинальных различий в жалобах больных всех 

групп наблюдения (Н=3,57; р>0,05). 
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Таблица 17.  

Общее состояние больных 

 

Состояние 

больных 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, ослож-

ненной повторными 

судорожными при-

падками (алкоголь-

ная эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Удовлетвори-

тельное 

27 56,2 11 45,9 9 18,7 47 39,2 

Средней тяже-

сти 

13 27,1 8 33,3 29 60,4 50 41,7 

Тяжелое 8 16,7 5 20,8 10 20,8 23 19,2 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Достоверно наиболее распространенными являются жалобы на шат-

кость при ходьбе - 65,8%, и нарушение ночного сна - 57,5% (Р=0,05; р<0,05). 

Частота и характер неврологических симптомов, выявленных у боль-

ных АЭ, представлен в таблице 19. 
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Таблица 18 

Основные жалобы больных АЭ 

Жалобы группы наблюдения Итого 

по 

груп-

пам 

(п=120) 

больные 

АЭ без па-

роксиз-

мальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ 

с впервые 

развившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

абс. % абс. % Абс % абс. 

Головная боль  23 47,9 13 54,2 18 37,5 54 

Головокружение  16,7  12,5  10,4 16 

Шум в голове  8,3  12,5  6,2 11 

Ухудшение памя-

ти 

16 33,3  34,5 14 29,2 39 

Шаткость 31 64,6 20 83,3 28 58,3 79 

Дрожание рук 16 33,3 8 33,3 12 25,0 36 

Общая слабость 12 25,0  29,2 11 22,9 30 

Раздражитель-

ность, беспокой-

ство 

15 31,2 8 33,3 10 20,8 33 

Нарушение сна 28 58,3 15 62,5 26 54,2 69 

Нарушение речи  8,3  8,3  4,2  

Нарушение зре-

ния 

 6,2  8,3  4,2  

Отсутствуют  10,4    6,2 8 

 

* Примечание: возможно сочетание нескольких жалоб в каждом конкретном 

клиническом случае. 
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Таблица 19. 

Неврологические симптомы, выявляемые у больных АЭ 

 

Неврологические симпто-

мы 

группы наблюдения Итого по 

группам 

(п=120) 

больные 

АЭ без па-

роксиз-

мальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ 

с впервые 

развившим-

ся парок-

сизмальным 

состоянием 

(п=24) 

Больные АЭ, 

осложненной 

повторными 

судорожными 

припадками 

(алкогольная 

эпилепсия) 

(п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

I .Торпидные реакции 2 4,2 2 8,3 6 12,5 10 8,3 

2.Слабость конвергенции 18 37,5 10 41,7 22 45,8 50 41,7 

3.Недоведение глазных 

яблок кнаружи 

16 33,3 8 33,3 20 41,7 44 36,7 

4.Болезненность при дав-

лении в супраорбиталь-

ных точках 

3 6,2 2 8,3 4 8,3 9 7,5 

5.Горизонтальный ни-

стагм 

26 54,2 13 54,2 29 60,4 68 66,7 

6.Вертикальный нистагм 1 2,1 1 2,1 3 6,2 5 4,2 

7.Ассиметрия носогубных 

складок 

7 14,6 3 6,2 8 16,7 18 15,0 

8.Легкая девиация языка 2 4,2 - - 3 6,2 5 4,2 

9. Дизартрия 7 14,6 4 16,7 9 18,7 20 16,7 

Ю.Рефлексы орального 

автоматизма 

42 87,5 22 91,7 48 100 * 112 93,3 
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11 .Значительное повы-

шение сухожильных и пе-

риостальных рефлексов с 

верх, конечностей 

29 60,4 16 66,7 39 81,2 84 70,0 

12. Значительное повы-

шение колен, рефлексов 

34 70,8 19 79,2 39 81,2 92 76,6 

13.Снижение коленных 

рефлексов 

2 4,2 2 8,3 5 10,4 9 7,5 

14,Отсутствие коленных 

рефлексов 

3 6,2 1 4,2 3 6,2 7 5,8 

15.Снижение брюшных 

рефлексов 

13 27,1 5 20,8 16 33,3 34 28,3 

16.Отсутствие брюшных 

рефлексов 

2 4,2 1 4,2 3 6,2 6 5,0 

17.Снижение ахилловых 

рефлексов 

7 14,6 3 12,5 7 14,6 17 14,2 

18.0тсутствие ахилловых 

рефлексов 

25 52,1 13 54,2 27 56,2 65 54,2 

19.Положительные кисте-

вые знаки 

27 ¿6,2 14 58,3 37 77,1 78 65,0 

20.Положительные стоп-

ные знаки (с. Бабинского 

и др) 

3 6,2 2 8,3 7 14,6 12 10,0 

21 .Статическая атаксия 45 93,7 23 95,8 48 100 116 96,7 

22.Атаксия при пальцено-

совой пробе 

12 25,0 7 29,2 17 35,4 * 36 30,0 

23.Атаксия при колено-

пяточной пробе 

40 83,3 11 45,8 47 97,9 98 81,7 

24.Гипомимия 10 20,8 5 20,8 16 33,3 31 25,8 
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25 .Гипокинезия 6 12,5 4 16,7 10 20,8 20 16,7 

26.Тремор верхних ко-

нечностей 

16 33,3 8 33,3 21 43,7 45 37,5 

27.Тремор век, языка 5 10,4 3 12,5 7 14,6 15 12,5 

28.Нарушение чувстви-

тельности в дистальных 

отделах верхних и ниж-

них конечностей 

2 4,2 2 8,3 5 10,4 9 7,5 

29.Нарушение чувстви-

тельности в дистальных 

отделах нижних конечно-

стей 

24 50,0 13 54,2 27 56,2 1 64 53,3 

30.Нарушение мышечно-

суставного чувства в ди-

стальных отделах нижних 

конечностей 

6 12,5 4 16,7 9 18,7 19 15,8 

31 .Положительный симп-

том Брудзинского (ниж-

ний) 

17 35,4 9 37,5 19 39,6 45 37,5 

 

Проводя анализ полученных результатов, представленных в таблице 

19, можно отметить тенденцию к увеличению объема неврологической симп-

томатики у больных 3-ей группы (и=0,001; (2=3,0; р<0,05). 

Наиболее распространенными неврологическими симптомами явля-

ются: статическая атаксия (96,7%), атактические расстройства, преимуще-

ственно определены в нижних конечностях (81,7%); рефлексы орального ав-

томатизма (93,3%); значительное повышение коленных рефлексов (76,6%); 

значительное повышение сухожильных и периостальных рефлексов на верх-

них конечностях (70,0%); горизонтальный нистагм (66,7%); положительные 

кистевые знаки (65,0%). 
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Указанные изменения у отдельных лиц могут быть представлены в 

разных соотношениях. 

У больных имела место выраженная шаткость в позе Ромберга, в тя-

желых случаях отмечались падения в позе Ромберга. Наиболее четко атаксия 

определялась при резких поворотах. Атактические нарушения в нижних ко-

нечностях отличались большей выраженностью и тяжестью. Нарушения ко-

ординаторных проб в верхних конечностях было слабо выражены. Отмеча-

лось нарушение плавности в движениях рук. У 12 (10%) больных значитель-

но изменился почерк. 

Обычно имеет место повышение глубоких рефлексов, возникновение 

патологических симптомов. С наибольшим постоянством из симптомов 

орального автоматизма выявляются симптом Маринеску-Радовичи и хобот-

ковый. 

Как показало проведенное исследование, довольно часто у больных 

АЭ определяется повышение глубоких рефлексов, преимущественно на ниж-

них конечностях, с расширением рефлексогенных зон. 

Среди кистевых патологических рефлексов в подавляющем большин-

стве случаев определялся кистевой аналог Россолимо. 

У 45 (37,5%) больных АЭ наиболее ярким симптомом являлся тремор 

- преимущественно в верхних конечностях, из них у 15 больных (12,5%) так-

же отмечался тремор языка, век. Алкогольный тремор имел значительную 

амплитуду, усиливался преимущественно при возникновении статической 

нагрузки. Кинетические нагрузки не приводили к четкому усилению тремора. 

Наиболее наглядно определялся тремор пальцев в положении стоя больного с 

вытянутыми вперед руками. 

Наиболее частым, сопутствующим АЭ поражением периферической 

нервной системы, являются алкогольные полинейропатии нижних конечно-

стей (соответственно, по группам 66,7%, 66,7%, 70,8%), реже встречаются 

поражения верхних конечностей (соответственно, по группам 4,2%, 8,3%, 

10,4%). 
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На основании собранных жалоб и проведенного тщательного объек-

тивного обследования диагностированы клинические синдромы АЭ: це-

фалгический, глазодвигательных расстройств, пирамидный, атактический, 

экстрапирамидный, агрипнический, астенический, пароксизмальных рас-

стройств, мнестических расстройств, тревожно-депрессивный. 

Результаты исследования неврологических синдромов представлены в 

таблице 20.  

Резюмируя данные, изложенные в таблице 20, следует подчеркнуть 

достоверное нарастание неврологического дефекта у лиц 3-ей группы 

(Р=0,003; р<0,05). Мнестические расстройства имели место у всех больных, 

однако степень их выраженности варьировала в довольно широких пределах 

(оценка кратковременной памяти проводилась с использованием теста на за-

поминание 10 слов, результаты которого приведены далее). Отмечено нарас-

тание частоты встречаемости всех неврологических синдромов, кроме це-

фалгического, оценка которого базировалась на субъективных ощущениях 

пациентов. Как указано выше, причиной уменьшения объема жалоб в 3-ей 

группе - является резкое снижение критикй больных к своему состоянию. 

Из всех представленных неврологических синдромов наиболее рас-

пространенными были следующие: пирамидный синдром (100%), мнестиче-

ские расстройства (100%), атактический синдром (96,7%). 

Необходимо остановиться более подробно на отдельных клинических 

синдромах, выявленных при обследовании больных с АЭ. 

Особенностью цефалгического синдрома при АЭ является его непо-

стоянство, умеренная или легкая степень выраженности, связь с эмоциональ-

ными расстройствами, а также уменьшение частоты встречаемости по мере 

прогрессирования неврологической симптоматики. 
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Таблица 20 

Ведущие неврологические синдромы в структуре АЭ у исследуемых 

больных 

Данные неврологиче-

ского обследования 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=48) 

абс. % а0с. % абс. % Абс % 

Цефалгический син-

дром 

23 47,9 13 54,2 18 37,5 54 45,0 

Глазодвигательные 

расстройства 

30 62,5 16 66,7 37 77,1 83 69,2 

Пирамидный синдром 48 100 24 100 48 100 * 120 100 

Атактический син-

дром 

45 93,7 23 95,8 48 100 116 96,7 

Экстрапирамидный 

синдром 

16 33,3 9 37,5 26 54,2 51 42,5 

Агрипнический син-

дром 

32 66,7 17 70,8 36 75,0 85 70,8 

Астенический син-

дром 

32 66,7 17 70,8 36 75,0 85 70,8 

Синдром пароксиз-

мальных расстройств 

- - 24 100 48 100 72 60,0 

Мнестические рас-

стройства 

48 100 24 100 48 100 120 100 
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Дисфункция пирамидной системы выявлена у 100% больных, ожив-

ление рефлекторного фона характерно для исследуемого контингента, одна-

ко, степень усиления сухожильных рефлексов с верхних и нижних конечно-

стей варьировала. Количество больных имеющих выраженное повышение 

рефлекторного фона представлено в таблице 19. Особенностью пирамидного 

синдрома является диффузное и преимущественно симметричное оживление 

глубоких рефлексов на верхних и нижних конечностях, наличие патологиче-

ских пирамидных рефлексов (на руках наиболее часто кистевой аналог Рос-

солимо), значительное оживление рефлексов орального автоматизма (Мари-

неску-Радовичи, хоботковый, назолабиальный). Для пирамидного синдрома в 

структуре АЭ весьма характерно сохранение брюшных рефлексов, что отме-

чается у 80 (66,7%) больных. 

Весьма распространенным синдромом, характерным для АЭ, является 

атактический сидром, особенностью которого является черты его лобно-

мозжечкового происхождения. У 54 (45,0%) больных атактические расстрой-

ства занимали центральное место в неврологической симптоматике АЭ, резко 

ограничивая адаптационные возможности пациентов. 

Агрипнический синдром является характерным проявлением АЭ - 

определяется у 85 (70,8%) больных. Данный синдром имеет ряд специфиче-

ских черт. Имеются четкие пресомнические расстройства, которые обнару-

живаются в случае неприятия больным АЭ соответствующей дозы алкоголя. 

Интрасомнические расстройства включают яркие, тревожные сновидения, 

нередко фантастические, сопровождающиеся выраженной тревогой, страхом. 

Отмечается раннее пробуждение больных. После пробуждения больные от-

мечают «разбитость», снижение работоспособности, подавленное настрое-

ние, тревогу. Обращает на себя внимание уменьшение частоты жалоб на 

нарушение сна у больных 3-ей группы (54,2%), однако объективно данный 

синдром отмечен у подавляющего большинства пациентов (75,0%) данной 

группы, основываясь на отчетах медицинского персонала. 
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У больных АЭ имела место широкая представленность тревожно-

депрессивной симптоматики, оценка степени выраженности которой прове-

дена с использованием нейропсихологического тестирования. 

Особенности синдрома пароксизмальных расстройств во 2-ой и 3-ей 

группах исследуемых больных показаны в таблице 21. 

Таблица 21.  

Типы эпилептических припадков у больных АЭ группы наблюдения 

 

Типы припадков больные АЭ 

с впервые 

развившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

итого по 

группам 

(п=72) 

абс. % абс. % Абс % 

Первично-генерализованные 

припадки (тонико-

клонические) 

21 87,5 45 93,7 66 91,

7 

Вторично-генерализованные 

припадки 

 12,5  6,2  8,3 

 

При изучении особенностей пароксизмальных расстройств больных 

АЭ достоверных различий по группам не выявлено (п=0,15; р>0,05). Резуль-

таты, представленные в таблице 20, демонстрируют достоверное превалиро-

вание среди пароксизмальных расстройств у больных первично-

генерализованных тонико-клонических припадков (Р=0,05; р<0,05). 

Данные о склонности припадков к серийности представлены в табли-

це 23. 
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Таблица 23.  

Особенности эпилептических припадков 

 

Диагностические критерии группы наблюдения 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, осложнен-

ной повторными судо-

рожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) 

(п=48) 

Итого по 

группам 

(п=72) 

абс. % абс. % Абс % 

Одиночные припадки 19 79,2 30 62,5 49 68,1 

Склонность к серийности 3 12,5 18 37,5 21 29,2 

 

Результаты, представленные в таблице 23, демонстрируют достовер-

ное преобладание однократных припадков у больных АЭ (Р=0,0; р<0,05). 

У больных АЭ, осложненной повторными судорожными припадками 

(алкогольная эпилепсия) была уточнена частота их возникновения, что пока-

зано на рис. 17. У 2 (4,2%) больных достоверной информации о частоте при-

падков не получено. Остальные больные по частоте возникновения судорож-

ных припадков распределились следующим образом. 14 (29,2%) больных 

указывали, что припадки развивались с частотой 1 в месяц, 7 (14,6%) боль-

ных переносили один припадок за два месяца, у 15 (31,2%) больныхшрипад-

ки повторялись каждые 3 месяца. У 10 (20,8%) больных имел место 1 припа-

док в полгода. 

 В результате проведенного исследования нами установлено, что у 

41,7% больных АЭ, осложненной пароксизмальными расстройствами (соот-

ветственно по группам 33,3% и 45,8%), имеет место развитие алкогольного 

делирия после пароксизмального состояния. 
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Учитывая достаточно частое развитие у больных АЭ металкогольных 

психозов, было уделено этой проблеме пристальное внимание. Во время бе-

седы с пациентами и его родственниками регистрировали число перенесен-

ных пациентом алкогольных психозов, результаты показаны в таблице 24. 

Таблица 24. 

Встречаемость металкогольных психозов у больных АЭ 

 

Данные обследо-

вания 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Металкогольный 

психоз (по анамне-

зу) 

7 14,6 6 25,0 25 52,1 38 31,7 

Металкогольный 

психоз на момент 

обследования 

4 8,3 7 29,2 23 47,9 34 28,3 

Металкогольному 

психозу предше-

ствовал эпилепти-

ческий припадок 

- - 8 33,3 22 45,8 30 25,0 

 

У 69 (57,5%) больных имел место алкогольный абстинентный син-

дром (ААС). Однако, только у 34 (49,3%) больных он представлял собой 

продромальную стадию металкогольного психоза, а у 35 (50,7%) был благо-
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получно купирован - не произошла трансформация в алкогольный психоз. 

Результаты исследования представлены в таблице 25. 

Таблица 25. 

Алкогольный абстинентный синдром в развитии 

 

Алкогольный аб-

стинентный син-

дром развился в: 

группы наблюдения с ААС итого по 

группам 

(п=69) 

больные АЭ 

без пароксиз 

мальных со-

стояний 

(п=15) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=21) 

больные АЭ, ослож-

ненной повторными 

судорожными при-

падками (алкоголь-

ная эпилепсия) 

(п=33) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Типичный алко-

гольный делирий 

2 13,3 5 23,8 18 54,5 25 36,2 

Абортивный де-

лирий 

1 6,7 1 4,8 - 0,0 2 2,9 

Тяжело протека-

ющий делирий 

1 6,7 1 4,8 4 12,1 6 8,7 

Алкогольный гал-

люциноз 

- 0,0 - 0,0 1 3,0 1 1,4 

ААС без психоза 11 73,3 14 66,7 10 30,3 35 50,7 

Итого 15 100 21 100 33 100 69 100 

 

Представляют интерес данные, полученные при исследовании глазно-

го дна больных, результаты представлены в таблице 26. 
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Таблица 26.  

Результаты исследования глазного дна 

 

Данные об-

следования 

группы наблюдения 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ 

с впервые 

развившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными при-

падками (алко-

гольная эпилеп-

сия) (п=48) 

итого по 

группам 

(п=120) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Нормальная 

картина 

23 47,9 8 33,3 10 20,8 41  

Сужение ар-

терий 

8 16,7  16,7 10 20,8 22  

Сужение и из-

витость арте-

рий 

13 27,1 10 41,7 22 45,8 45  

Полнокровие 

вен 

 4,2  4,2  8,3   

Признаки де-

генеративных 

процессов в 

сетчатке 

     2,1   

Частичная 

атрофия ДЗН 

 4,2  4,2  2,1   

Итого 48 100 24 100 48 100 120  
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Результаты, приведенные в таблице 26, демонстрируют превалирова-

ние больных, имеющих в картине глазного дна патологические сдвиги - 

65,8% (Р=0,0; р<0,05). Отмечается достоверное преобладание больных, име-

ющих патологические сдвигй в картине глазного дна, в 3-ей группе (Р=0,01; 

р<0,05).  

 

3.3. Результаты исследования вегетативной нервной системы 

 

Вегетологическое исследование включало определение исходного ве-

гетативного тонуса больных, вегетативной реактивности и вегетативного 

обеспечения деятельности. 

Оценивался вегетативный тонус пациента, как симпатический, пара-

симпатический (вагальный) или смешанный (амфотонический), результаты 

представлены в таблице 27. 

Таблица 27.  

Структура вегетативного тонуса 

Вегетативный тонус Группы наблюдения итого по 

группам 

(п=120) 

больные 

АЭ без 

пароксиз-

мальных 

состояний 

(п=48) 

бсрльные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Симпатический тонус 38 79,2 18 75,0 21 43,7 77 64,2 

Амфотонический то-

нус 

6 12,5 3 12,5 5 10,4 14 11,7 

Парасимпатический 

тонус 

4 8,3 3 12,5 22 45,9 29 24,1 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 



88 

 

При исследовании вегетативной нервной системы у больных АЭ были 

выявлены изменения во многих клинико-параклинических показателях, 

наиболее часто отмечено поражение вазомоторов, изменения дермографизма, 

нарушение потоотделения, преимущественно дистальных отделов конечно-

стей. 

Достоверно выявлена взаимосвязь особенностей вегетативного тонуса 

и наличия пароксизмальных расстройств в клинике АЭ (% =0,0; р<0,01). Из 

всего обследуемого контингента в большинстве случаев (64,2%) обнаружи-

валось достоверное преобладание тонуса симпатического отдела вегетатив-

ной нервной системы (Р=0,0; р<0,05). Однако, анализ таблицы 27-ст показы-

вает, что у больных АЭ, осложненной повторными пароксизмальными рас-

стройствами, в отличие от больных других исследуемых групп выявлено до-

стоверное преобладание парасимпатического тонуса (¥=0,0; р<0,05), вероят-

но связанное с истощением симпато-адреналовой системы. 

Проводился анализ интегративных показателей: вегетативного индек-

са Кердо и коэффициента Хильдебранта, которые оценивались в покое и при 

нагрузке, результаты представлены в таблице 28.  

Результаты исследования вегетативной нервной системы, характери-

зующие вегетативную реактивность АЭ, полученные при проведении кар-

диоинтервалографии, представлены в таблице 29.  

Для оценки адекватности вегетативного обеспечения деятельности 

была использована клиноортостатическая проба (переход из горизонтального 

положения в вертикальное), результаты представлены в таблице 30. 
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Таблица 28.  

Вегетативный индекс Кердо и коэффициент Хильдебранта 

 

Вегетативный 

индекс Кердо 

в покое / при 

нагрузке 

группы наблюдения 

больные АЭ без 

пароксизмаль-

ных состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся пароксиз-

мальным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, осложненной 

повторными судорожны-

ми припадками (алкоголь-

ная эпилепсия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % 

Положитный 30/36 62,5/75,0 15/18 62,5/75,0 12/10 25,0/20,8 

Равен нулю 8/10 16,7/20,8 4/5 16,7/20,8 16/13 33,3/27,1 

Отрицатный 10/2 20,8/4,2 5/1 20,8/4,2 20/25 41,7/52,1 

Итого 48 100 24 100 48 100 

Коэффициент 

Хильдебранта 

в покое / при 

нагрузке 

группы наблюдения 

больные АЭ без 

пароксизмаль-

ных состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся пароксиз-

мальным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, осложненной 

повторными судорожны-

ми припадками (алкоголь-

ная эпилепсия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % 

Больше 4,9 29/26 60,4/54,2 14/ 13 58,3/54,2 32/38 66,7/79,2 

От 2,8 до 4,9 10/8 20,8/16,7 5/4 20,8/16,7 6/10 12,5/20,8 

Меньше 2,8 9/14 18,7/29,2 5/7 20,8/29,2 10/- 20,8/- 

Итого 48 100 24 100 48 100 
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Таблица 29.  

Вегетативная реактивность у больных 

 

Вегетативная ре-

активность 

группы наблюдения Итого по 

группам 

(п=120) 

больные 

АЭ без па-

роксиз-

мальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмальным 

состоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 4 

осложненной по-

вторными судорож-

ными припадками 

(алкогольная эпи-

лепсия) (п=48) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Нормальная 14 29,2 5 20,8 12 25,0 31 25,8 

Гиперсимпатико-

тоническая 

28 58,3 15 62,5 17 35,4 60 50,0 

Асимпатикотони-

ческая 

6 12,5 4 16,7 19 39,6 29 24,2 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 
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Таблица 30.  

Вегетативное обеспечение деятельности у больных 

 

Вариант КОП группы наблюдения 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=48) 

больные АЭ 

с впервые 

развившимся 

пароксиз-

мальным со-

стоянием 

(п=24) 

больные АЭ, 

осложненной 

повторными су-

дорожными 

припадками (ал-

когольная эпи-

лепсия) (п=48) 

итого по 

группам 

(п=120) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Гиперсимпати-

котонический 

21 43,8 12 50,0 10 20,9 43 35,8 

Асимпатико-

тонический 

 16,7  16,7 16 33,3 28 23,3 

Гипердиасто-

лический 

 10,4  12,5 16 33,3 24 20,0 

Симпатико-

астенический 

 12,5  8,3  12,5 14 11,7 

Астеносимпа-

тический 

 8,3  8,3    5,0 

Норма  8,3  4,2    4,2 

Итого: 48 100 24 100 48 100,0 120 100 

 

Нормальное вегетативное обеспечение деятельности отмечено крайне 

редко у данного контингента. Среди вариантов нарушений вегетативного 

обеспечения деятельности у больных АЭ 1-ой и 2-ой групп преобладал ги-

персимпатикотонический вариант, характеризующийся избыточным включе-

нием симпато-адреналовой системы (7=0,0; р<0,05). Было отмечено истоще-
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ние симпато-адреналовой системы у больных 3-ей группы, о чем свидетель-

ствовало преобладание у них асимпатикотонического и гипердиастолическо-

го вариантов клиноортостатической пробы (Б=0,0; р<0,05). 
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Глава  4. РЕЗУЛЬТАТЫ ЭЭГ-ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Для объективизации функционального состояния центральной нерв-

ной системы у больных АЭ при контрольном обследовании анализировались 

результаты электроэнцефалографических исследований. Согласно рекомен-

дациям Противоэпилептической Лиги электроэнцефалографическое исследо-

вание проводилось с длительностью фоновой записи не менее 5-ти минут, 

длительностью в течение 5-ти минут и 1-ой минуты после гипервентиляции 

(ГВ). Регистрация проводилась в состоянии бодрствования, с использованием 

моно- и реже биполярных отведений. Фотостимуляция и гипервентиляция 

использовались во всех случаях. Повторное ЭЭГ-исследование с интервалом 

в 1 месяц использовалось для оценки адекватности медикаментозной тера-

пии. 

Выполнение ЭЭГ обнаружило в каждой из исследуемых групп те или 

иные изменения, которые характеризуют выраженность декомпенсации 

функций центральной нервной системы. Применение электроэнцефалогра-

фического исследования во всех группах больных АЭ позволило объективи-

ровать имеющиеся у них изменения биоэлектрической активности головного 

мозга. При изучении электроэнцефалограмм больных использована "система 

описания и классификации электроэнцефалограммы". 

Нормальный тип ЭЭГ характеризовался альфа-ритмом с частотой 8-

14Гц, амплитудой до 120 мкВ, доминирующем в затылочных отведениях; бе-

та- активностью от 15 до 40 Гц, амплитудой до 15 мкВ в передних отведени-

ях, при наличии медленных волн тета- и дельта-диапазона до 40 мкВ в не-

большом количестве, при том, что тета- и дельта-индексы не превышали 

15%. 

Пограничный тип ЭЭГ характеризовался явлениями доминирования 

бета-активности (десинхронизацией) или экзальтацией альфа-ритма (гипер-

синхронизацией). Регистрировались острые волны до 120-130 мкВ, нерегу-

лярность основного ритма (альфа), нарушения правильного регионарного 
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распределения, ослабление реакции активации и другие неспецифические 

изменения в их совокупности. 

Патологический тип ЭЭГ описывался при наличии эпилептиформных 

графоэлементов: острых волн амплитудой более 140 мкВ и их вспышек, ком-

плексов острая-медленная волна, спайков и полиспайков большой амплиту-

ды, гипсаритмии, фотопароксизмального ответа, а также регионарных изме-

нений ЭЭГ и явлений межполушарной асимметрии. 

Распределение типов электроэнцефалограмм больных представлено в 

таблице 31. 

Таблица 31.  

Исследование биоэлектрической активности мозга 

 

Тип электро-

энцефалограммы 

группы наблюдения итого по 

группам 

(п=113) 

больные АЭ 

без пароксиз-

мальных со-

стояний (п=45) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмапь 

ным состояни-

ем (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=24) 

абс. % абс. % абс. % Абс % 

Нормальный 27 60,0 8 33,3 13 29,5 48 42,5 

Пограничный 18 40,0 16 66,7 29 66,0 63 55,7 

Патологический - - - - 2 4,5 2 1,8 

Итого 45 100 24 100 44 100 113 100 

 

Установлено, что нормальный тип ЭЭГ с доминирующим альфа- рит-

мом наиболее характерен для больных АЭ без пароксизмальных расстройств 

(60,0%; Р=0,0; р<0,05). Пограничный тип ЭЭГ, характеризующийся десин-

хронизацией или гиперсинхронизацией ритмов, а также преобладанием низ-

коамплитудных медленных колебаний, наиболее характерен для больных, 
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имеющих эпилептические припадки (Р=0,0; р<0,05), что свидетельствует о 

более грубых нарушениях функционирования центральной нервной системы. 

Патологический тип ЭЭГ встречается у больных АЭ крайне редко, зареги-

стрирован лишь у 1,8% среди всех исследуемых больных. 

Таким образом, наиболее грубая дезорганизация биоэлектрической 

активности головного мозга выявлена у больных АЭ, имеющих эпилептиче-

ские припадки. 

 

4.1. Результаты психологического исследования 

 

Для объективной оценки изменений сложных форм психических про-

цессов у больных АЭ использовались нейропсихические методики. 

Для исследования кратковременной памяти использована методика 

запоминания 10 слов, результаты которой приведены в таблице 32.  

В целом среди данного контингента чаще встречаются лица с умерен-

ным снижением кратковременной памяти (Р=0,001; р<0,01). 

Необходимо подчеркнуть достоверное преобладание лиц с выражен-

ным снижением кратковременной памяти в 3-ей группе исследования 

(р<0,001; р<0,01). Появление у больных АЭ повторных эпилептических при-

падков возможно способствует прогрессивному снижению мнестических 

функций (%2=0,0; р<0,05). 

Для исследования эмоциональных нарушений у больных АЭ исполь-

зовалась шкала уровня тревожности Ч.Д.Спилбергера, Ю.Л.Ханина, раздель-

но оценивали личностную (личную) и реактивную тревожности \(тревоги) 

как низкую, умеренную или высокую. 

Также проводилась оценка эмоционального состояния с использова-

нием шкалы сниженного настроения - субдепрессии (ШСНС), основанной на 

методике В.Зунга, Т.Н.Балашовой. По полученным данным было сделано за-

ключение об уровне депрессии исследуемого контингента: состояние без де-
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прессии, легкая депрессия ситуативного или невротического генеза, маски-

рованная депрессия, истинное депрессивное состояние. 

Таблица 32. 

Характеристика кратковременной памяти 
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о
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абс. % абс. % абс. % Абс % 

Легкое снижжение 12 25,0  8,3   14 11,7 

Умеренное снижение 28 58,3 16 66,7 22 45,8 66 55,0 

Выраженное снижение 8 16,7  25,0 26 54,2 40 33,3 

Итого 48 100 24 100 48 100 120 100 

 

Полученные данные для больных каждой из групп подвергались ста-

тистическому анализу, и для удобства изложения материала приводятся дан-

ные по среднему результату шкальных оценок (с проверкой выборок на нор-

мальность с применением критерия Шапиро-Уилка, с указанием отклонения 

от среднего с надежностью 95% и числа больных в группе) каждой методики 

исследования. Следует отметить, что из-за грубого когнитивного дефекта 7 

(5,8%) больных (3 больных из 1-ой группы, 4 - из 3-ей) не смогли справиться 

с предложенным заданием и поэтому количество больных принявших уча-

стие в данном исследовании составляет 113 человек. Результаты представле-

ны в таблице 33. 
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Таблица 33.  

Результаты нейропсихологического исследования 

 

Нейропсихологические тесты группы наблюдения 
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Опросник тревожности Спилбергера, 

ситуационная тревожность, баллы 

55,2±6,5 54,3±3,1. 48,7±6,1 

Опросник тревожности Спилбергера, 

личностная тревожность, баллы 

52;9±7,1 49,5±4,6 45,1±7,2 

Опросник Зунга, сниженное настроение 

- субдепрессия, баллы 

60,1 ±6,4 59,0±3,9 54,6±5,9 

 

Уровень ситуационной тревожности был высоким для врех исследуе-

мых групп. Во 1-ой группе достоверно (Рс1=2,49; р<0,05) отмечался наибо-

лее высокий уровень ситуационной тревожности (55,2±6,5 балла). Уровень 

личностной тревожности у пациентов всех групп отмечался высокий. Во 1-ой 

группе достоверно (Рё=2,06; р<0,05) отмечался наиболее высокий уровень 

личностной тревожности (52,9±7,1 балла). 

Уровень сниженного настроения (по ШСНС) для больных 2-ой и 3-ой 

групп характеризуется умеренной на момент исследования субдепрессией, а 

у больных 1-ой группы уровень субдепрессии был выражен больше (60,1±6,4 

балла), имелось достоверное отчетливо выраженное значительное снижение 

настроения (Рс1=2,6; р<0,05). 
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Проведенное нейропсихологическое исследование позволило конста-

тировать у больных АЭ широкую представленность тревожно-депрессивной 

симптоматики. Однако, степень выраженности тревожно-депрессивного син-

дрома варьировала. Обращает на себя внимание более выраженная тревожно-

депрессивная симптоматика у больных 1-ой группы. Больные 3-ей исследуе-

мой группы, характеризующиеся более грубым неврологическим дефектом, 

отличались менее выраженными тревожно-депрессивными состояниями, что, 

возможно, объясняется резким снижением критики больными в связи с гру-

быми мнестическими нарушениями, а также морально-этическим снижени-

ем. 

Диагностика основных личностных свойств больных оценивалась с 

использованием теста Р.Кеттела (16-ФЛО), результаты которого приведены в 

таблице 34. 

Таблица 34.  

Характеристика личностных свойств (по методике 16-ФЛО) 

 

Фактор оценки личностных 

свойств 

группы наблюдения 

больные АЭ 

без парок-

сизмальных 

состояний 

(п=45) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмаль-

ным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=44) 

(А)общительность-замкнутость 4,1±1,3 3,6±1,7 3,1±1,0 

(В)ограниченное мышление-

сообразительность 

2,4±0,8 2,2±0,7 2,4±0,5 

(С)эмоциональная устойчи-

вость 

3,9±0,8 4,6±1,4 5,7±1,1 

(Е)независимость-

подчиненность 

6,3±0,6 8,2±0,6 3,0±0,6 
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(Р)озабоченность-беспечность 5,2±0,9 5,6±1,2 5,2±1,2 

(С)выраженная сила«Я»-

беспринципность 

5,0±1,1 4,7±1,0 3,6±1,1 

(Н)смелость-робость 6,3±1,0 6,7±1,1 4,3±0,8 

(1)податливость-жестокость 4,6±1,2 6,8±1,1 9,9±1,2 

(Ь)подозрительность-

доверчивость 

7,2±1,2 7,3±1,0 6,6±1,0 

(М)непрактичность-

практичность 

3,7±1,2 3,8±0,9 3,0±0,6 

(1чГ)гибкость-

прямолинейность 

5,1±1,0 5,2±1,1 3,0±0,7 

(О)тревожность-спокойствие 9,9±2,0 8,8±1,5 2,9±1,1 

(Р1 )радикализм-консерватизм ) 3,9±1,1 4,2±1,1 4,7±1,5 

(С)2)самостоятельность-

внушаемость 

8,1±1,5 8,0±1,1 3,4±0,8 

(С>3)высокий-низкий самокон-

троль 

4,0±1,6 2,9±0,8 2,6±1,3 

(С)4)напряженность-

релаксация 

9,7±1,4 9,9±2,8 2,6±1,5 

 

Для всех больных отмечено отсутствие гибкости в отношениях (фак-

тор А), примитивное мышлении, трудности в обучении (фактор В), низкая 

толерантность к эмоциогенным факторам, повышенная раздражительность 

(фактор С), подверженность влиянию случая (фактор в), поиск недостатков у 

других (фактор О), отсутствие творческого воображения (фактор М). 

Анализ личностных факторов, проведенный по данной методике, поз-

волил выделить ряд различий среди исследуемых групп больных. Больные 1-

ой группы характеризовались относительно оптимальным отношением к ав-

торитетам (фактор Е), выраженной эмоциональной неустойчивостью (фактор 

С), циничностью, субъективностью (фактор I), склонностью к излишнему 
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беспокойству, волнениям (фактор О), напряженности (фактор СИ). Это ука-

зывает на наличие выраженных аффективных расстройств у больных данной 

группы исследования. У больных 2-ой группы отмечена низкая толерант-

ность к эмоциогенным факторам, также отличались самоуверенностью и об-

виняющим типом поведения, попытками манипулировать окружающими 

(фактор Е), склонностью к излишнему беспокойству, волнениям (фактор О). 

У больных 3-ей группы по мере нарастания неврологического дефицита и 

преобладания проявлений алкогольной деградации личности отмечена чрез-

мерная подчиненность (фактор Е), выраженная робость, стремление нахо-

диться в тени, склонность к зависимости (фактор I), грубость, удовлетворе-

ние достигнутым (фактор 14), нечувствительность к мнению о себе (фактор 

О), внушаемость (фактор (С)2), недостаточная мотивация, вялость, лень 

(фактор (С)4), аффективная симптоматика становится завуалированной. 

Исследование межличностных отношений проводилось с использова-

нием методики Т.Лири, где оценивался преобладающий тип отношений ис-

пытуемых к другим людям в самооценке и взаимооценке. Результаты показа-

ны в таблице 35.  

Анализ полученных результатов по данной методике показывает 

адаптивное поведение индивидов по факторам 1-У1, за исключением повы-

шенной раздражительности и склонности обвинять во всем других у пациен-

тов 2-ой группы, а также стойкую зависимость пациентов 3-ей группы от 

мнения других, ввиду боязливости и страхов. Для фактора VII имеем отчет-

ливую ориентацию пациентов 1-ой и 2-ой групп на удовлетворение требова-

ний окружающих, быть «своим» для всех. При оценке фактора VIII следует 

отметить достаточно высокую степень готовности пациентов 1-ой и 2-ой 

групп быть ответственными по отношению к людям и резко экстремальное 

поведение пациентов 3-ей группы, проявляющееся в навязчивой помощи 

другим, хотя за таким поведением, возможно, скрывается личность противо-

положного типа. 
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Таблица 35.  

Характеристика межличностных отношений (по методике  Т.Лири) 

 

Фактор оценки межличност-

ных отношений, баллы 

группы наблюдения 

больные 

АЭ без па-

роксиз-

мальных 

состояний 

(п=45) 

больные АЭ с 

впервые раз-

вившимся па-

роксизмальным 

состоянием 

(п=24) 

рольные АЭ, 

осложненной по-

вторными судо-

рожными припад-

ками (алкогольная 

эпилепсия) (п=44) 

I. авторитарный 4 5 3 

II. эгоистический 5 7 6 

III. агрессивный 5 9 7 

1У.подозрительный 4 5 6 

V. подчиняемый 4 5 6 

VI. зависимый 6 4 11 

VII. дружелюбный 11 8 3 

VIII. альтруистический 8 10 15 

доминирование - подчинение 2 6 0 

дружелюбие - враждебность 10 0 6 

 

Анализ двух основных факторов (доминирование - подчинение, дру-

желюбие - враждебность) по методике Т.Лири показывает, что для больных 

1-ой группы наряду с робостью и уступчивостью присутствуют эгоистиче-

ские черты при явном дружелюбии к окружающим. Больные 2-ой группы 

насколько приветливы к людям настолько резки и агрессивны, а также 

склонны проявлять настойчивость в общении. Больные 3-ей группы стремят-

ся показать свою значимость за счет; компромиссных отношений, за которы-

ми стоит отчетливая неуверенность в себе. 
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4.2. Результаты биохимического исследования крови 

У многих больных помимо АЭ выявлена сопутствующая алкогольин-

дуцированная соматическая патология. Наиболее распространенной была па-

тология печени. Для верификации патологических сдвигов в работе печени 

больных, проведено лабораторное биохимическое исследование трансфераз: 

- аспартат-аминотрансферазы (ACT), аланин-аминотрансферазы (АЛТ) и 

гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТ), результаты приведены в таблице 36. 

Следует отметить, что в контрольной группе (30 человек) средние значения 

данных показателей были следующими (МЕ/л): АСТ=15,5±1,7, 

АЛТ=19,7±1,9, ГГТ=39,1±2,7. 

Таблица 36.  

Биохимические показатели крови больных 

Биохимиче-

ские показа-

тели крови 

Группы наблюдения 

больные АЭ 

без пароксиз-

мальных со-

стояний (п=48) 

больные АЭ с впер-

вые развившимся 

пароксизмальным 

состоянием (п=24) 

больные АЭ, осложненной 

повторными судорожными 

припадками (алкогольная 

эпилепсия) (п=48) 

ACT (ЕД/л) 38,7±1,3 57,6±3,0 51,1±1,7 

АЛТ (ЕД/л) 33,6±1,3 45,7±2,0 42,2±2,1 

ГГТ (ЕД/л) 118,0±1,8 123,1±3,5 117,3±2,1 

 

Анализ таблицы 36 показывает достоверные различия биохимических 

показателей крови у всех групп больных по сравнению с контрольной груп-

пой (р=0,0; р<0,001). Результаты, полученные при проведении лабораторного 

биохимического исследования крови больных подкреплялись анамнестиче-

ским, клиническим обследовании больных и инструментальном исследова-

нии состояния внутренних органов (УЗИ). В итоге у 105 (87,5%) больных ре-

гистрируется алкогольиндуцированная патология печени. Частота встречае-

мости данной патологии у больных АЭ составляет, соответственно по груп-

пам 72,9%, 91,7%, 100,0%. 
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4.3. Сравнительный анализ субъективных и объективных неврологиче-

ских симптомов у больных АЭ и лиц контрольной группы 

 

В контрольную группу вошли здоровые испытуемые - всего 30 чело-

век, из них 3 женщины и 27 мужчин в возрасте от 18 до 40 лет (7 человек в 

возрасте 18-29 лет, 23 человека в возрасте 30-40 лет). 

Частота жалоб и объективных неврологических симптомов, данные 

исследования глазного дна, а также характеристика вегетативного тонуса у 

больных АЭ и лиц контрольной группы представлена в таблицах 37, 38, 39 и 

40. 

Таблица 37.  

Жалобы больных АЭ и лиц контрольной группы 

Жалобы  группы наблюдения 

больные АЭ (п=120) контрольная группа (п=30) 

Абс % Абс % 

Головная боль 54 45,0 3 10,0 

Головокружение 16 13,3 - - 

Шум в голове 11 9,2 - 1 

Ухудшение памяти 39 32,5 - - 

Шаткость 79 65,8 - - 

Дрожание рук 36 30,0 - - 

Общая слабость 30 25,0 - - 

Раздражительность 33 27,5 2 6,7 

Нарушение сна 69 57,5 2 6,7 

Нарушение речи 8 6,7 - - 

Нарушение зрения 7 5,8 - - 

Отсутствуют 8 6,7 24 80,0 

 

Из таблицы 37 следует, что жалобы на головную боль, раздражитель-

ность, нарушение сна достоверно чаще наблюдались у больных АЭ, чем у 
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лиц контрольной группы (соответственно, 45%-10%, 27,5% - 6,7%), 57,5% - 

6,7%; Иг=1,978; р<0,05). Жалобы на головокружение, шум в голове, ухудше-

ние памяти, шаткость, дрожание рук, общую слабость, нарушение речи, 

нарушение зрения отмечали только больные АЭ. 

Таблица 38. 

 Объективные неврологические симптомы у больных АЭ и лиц кон-

трольной группы 

 

Неврологические симптомы группы наблюдения 

больные АЭ 

(п=120) 

контрольная 

группа (п=30) 

Абс % Абс % 

Торпидные фотореакции 10 8,3 - - 

Слабость конвергенции 50 41,7 1 3,3 

Недоведение глазных яблок кнаружи 44 36,7 % - - 

Болезненность при давлении в супраорби-

тальных точках 

9 7,5 - - 

Горизонтальный нистагм 68 66,7 - - 

Вертикальный нистагм 5 4,2 - - 

Ассиметрия носогубных складок 18 15,0 - - 

Легкая девиация языка 5 4,2 - - 

Дизартрия ' 20 16,7 - - 

Рефлексы орального автоматизма 112 93,3 - - 

Значительное повышение сухожильных и пе-

риостальных рефлексов с верх, конечн. 

84 70,0 - - 

Значительное повышение колен, рефлексов 92 76,6 - - 

Снижение коленных рефлексов 9 7,5 - - 

Отсутствие коленных рефлексов 7 5,8 % - - 

Снижение брюшных рефлексов 34 28,3 1 3,3 
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Отсутствие брюшных рефлексов 6 5,0 - - 

Снижение ахилловых рефлексов 17 14,2 - - 

Отсутствие ахилловых рефлексов 65 54,2 - - 

Положительные кистевые знаки 78 65,0 - - 

Положительные стопные знаки (с Бабинского 

и др.) 

12 10,0 - - 

Статическая атаксия 116 96,7 - - 

Атаксия при пальценосовой пробе 36 30,0 - - 

Атаксия при коленно-пяточной пробе  98 81,7 - - 

Гипомимия 31 25,8 - - 

Гипокинезия 20 16,7 - - 

Тремор верхних конечностей 45 37,5  - - 

Тремор век, языка 15 12,5 - - 

Нарушение чувствительности в дистальных 

отделах верхних и нижних конечностей 

9 7,5 - - 

Нарушение чувствительности в дистальных 

отделах нижних конечностей 

64 53,3 - - 

Нарушение мышечно-суставного чувства в 

дистальных отделах нижних конечностей 

19 15,8 - - 

Положительный симптом Брудзинского 

(нижний) 

45 37,5 - - 

 

Выявленная неврологическая симптоматика у больных АЭ свидетель-

ствует об органическом поражении головного мозга (р=6,95; р<0,001). 

 

 

 

 

 

 



106 

 

Таблица 39.  

Исследование глазного дна больных АЭ и лиц контрольной группы 

 

Картина глазного дна группы наблюдения 

больные АЭ (п=120) контрольная группа (п=30) 

Абс % Абс % 

Нормальная картина 41 34,2 - - 

Сужение артерий 22 18,3 2 6,7 

Сужение и извитость артерий 45 37,5 - - 

Полнокровие вен 7 5,8 - - 

Признаки дегенеративных 

процессов в сетчатке 

1 

1 

0,8 - - 

Частичная атрофия ДЗН 4 3,3 - - 

 

Как видно по результатам исследования глазного дна приведенного в 

таблице 39 у 65,8% больных АЭ выявлены изменения картинц глазного дна 

различной степени выраженности и только у 6,7% лиц контрольной группы 

на глазном дне выявлено сужение мелких артерий, причем иных патологиче-

ских сдвигов в картине глазного в данной группе не выявлено (11 г=2,772; 

р=0,003). 

Таблица 40.  

Характеристику вегетативного тонуса больных АЭ и лиц контрольной 

группы 

вегетативный тонус группы наблюдения 

больные АЭ (п=120) контрольная группа (п=30) 

Абс % Абс % % 

Симпатический тонус 77 64,2 2 6,7 

Амфотонический тонус 14 11,7 28 93,3 

Парасимпатический тонус 29 24,1 - - 
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У подавляющего большинства (93,3%) лиц контрольной группы пре-

валировал амфотонический тонус. Только у 11,7% больных АЭ отмечалась 

эйтония. Отмечены достоверные различия с контрольной группой (Р=0,0; 

р<0,001). 
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Глава 5. ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛЬНОЙ ЭН-

ЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

 

5.1. Сравнительный анализ результатов проведенной терапии по 

группам наблюдения 

 

Наличие признаков диффузного органического поражения головного 

мозга при АЭ свидетельствует о необходимости широкого использования со-

четанного применения фармакологических препаратов различных групп. При 

выборе рационального комплекса лечебных мероприятий учитывались веду-

щие синдромы АЭ, степень выраженности клинических проявлений данной 

патологии, особенность течения, наличие сопутствующей алкогольиндуци-

рованной патологии. 

Все пациенты, проходившие стационарное лечение, получали базовую 

терапию. В схему лечения была включена заместительная витаминотерапия 

(в первую очередь В1 и В6), вазоактивные препараты, церебропротекторы, 

проводилась дезинтоксикационная и дегидратационная терапия. Больные с 

эпилептическими припадками получали бензодиазепины (диазепам), при по-

вторных и серийных припадках, проводился подбор антиконвульсантов. При 

выраженных психотических расстройствах в период металкогольных психо-

зов схема лечения дополнялась бензодиазепинами (диазепам, феназепам), 

нейролептиками (галоперидол). Основной комплекс терапии в сочетании с 

препаратом мексидол проведен 15-ти больным. Базисная фармакотерапия 

дополнялась курсом рефлексотерапии, включающим 10 процедур, у 15-ти 

больных. Из рефлексотерапевтических методов использовались: иглорефлек-

сотерапия (корпоральная, аурикулярная, скальповая и их комбинации), мик-

роиглотерапия. Лечебные мероприятия включали также курс физиотерапии, 

соматическая патология корректировалась с привлечением терапевта. 

Ближайшие результаты проведенного лечения пациентов были оцене-

ны на момент выписки из стационара. Следует отметить, что летальность 
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среди исследуемых больных составила 3,3% (4 человека), из них 1 (0,8%) 

больной из 1-ой группы и 3 (2,5%) больных из 3-ей группы, что было учтено 

при построении таблиц и анализе данных. После проведения лечебных меро-

приятий исследовалась степень обратимости неврологической симптоматики. 

Динамика субъективной и объективной неврологической симптоматики по-

сле проведения стационарного лечения представлена в таблицах 41, 42. 

Таблица 41. 

Динамика субъективной симптоматики после проведения 

 

Основные жалобы Больные, указывающие на жалобы 

больные АЭ без 

пароксизмаль-

ных состояний 

(п=47) 

больные АЭ с 

впервые развив-

шимся пароксиз-

мальным состоя-

нием (п=24) 

больные АЭ, ослож-

неннои повторными 

судорожными при-

падками (алкогольная 

эпилепсия) (п=45) 

До ле-

чения 

После 

лечения 

До лече-

ния 

После 

лечения 

До лече-

ния 

После ле-

чения 

Головная боль 23 0 13 0 18 0 

Головокружение 7 0 3 0 3 0 

Шум в голове 3 0 3 0 2 1 

Ухудшение памяти 15 6 9 4 11 10 

Шаткость 30 15 20 10 25 16 

Дрожание рук 15 2 8 1 9 5 

Общая слабость 11 1 7 1 9 6 

Раздражительность 15 1 8 1 10 7 

Нарушение сна 27 1 15 2 23 13 

Нарушение речи 3 - 2 1 2 2 

Нарушение зрения 3 1 2 0 2 1 
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Более отчетливо была выражена положительная динамика на фоне ле-

чебных мероприятий у больных 1-ой группы с АЭ без пароксизмальных рас-

комплексного стационарного лечения стройств, в данной группе больных с 

АЭ имело место наиболее прогрессивная инволюция негативных субъектив-

ных ощущений (\\М),003; отличие показателей до лечения р=0,003). Во 2-ой 

группе больных положительная динамика не столь значительна (\У=0,003; 

отличие показателей до лечения р=0,003). Достоверно наименьшее число по-

зитивных сдвигов (р<0,05) произошло у больных 3-ей группы с АЭ, ослож-

ненной повторными эпиприступами (Ш=0,005; отличие показателей до лече-

ния р=0,005). 

После проведения лечебных мероприятий на базе стационара на осно-

вании клинического обследования определялась степень редукции следую-

щих клинических синдромов: цефалгического, глазодвигательных, пирамид-

ного, атактического, экстрапирамидного, агрипнического, астенического, 

мнестического.  

Наиболее успешно реагировали на проводимую терапию больные 1-

ой группы, у них отмечена более четкая инволюция неврологических син-

дромов р=0,018; отличие показателей до лечения р<0,018). Несколько менее 

успешно лечение больных 2-ой группы р=0,018; отличие показателей до ле-

чения р<0,018). Достоверно наихудшие (р<0,05) результаты лечения получе-

ны у больных 3-ей группы р=0,018; отличие показателей до лечения р<0,018). 

При исследовании тревожно-депрессивного синдрома у больных после про-

ведения лечебных мероприятий не выявлено достоверного изменения степе-

ни выраженности данного синдрома, что вероятно связано с наступившей 

глубокой психологической перестройкой у больного. 
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Таблица 42 

Редукция неврологической симптоматики у больных АЭ, после проведе-

ния комплексного стационарного лечения 

 

Данные неврологического об-

следования 

Больные с наличием или неполной редукцией 

неврологических знаков 

б
о
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до ле-

чения 

после 

лечения 

до ле-

чения 

после 

лечения 

до ле-

чения 

после 

лечения 

Цефалгический синдром 23 0 13 0 15 0 

Глазодвигательные синдромы 29 18 16 10 34 28 

Пирамидный синдром 47 28 24 15 45 40 

Атактический синдром 44 11 23 6 45 24 

Экстрапирамидные синдромы 15 11 9 2 24 12 

Агрипнический синдром 31 2 17 3 33 12 

Астенический синдром 31 4 17 5 33 14 

Мнестические расстройства 47 25 24 14 45, 31 

 

5.2. Антиконвульсантная терапия больных АЭ, осложненной повторны-

ми судорожными припадками 

 

С целью изучения эффективности противоэпилептической терапии у 

больных алкогольной эпилепсией были проанализированы результаты лече-

ния 45 больных. Все больные данной группы были разделены на две под-
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группы. Пациентам первой подгруппы назначался карбамазепин. Больные 2-

ой группы принимали фенобарбитал, получая его по системе социального 

обеспечения. Результаты наблюдений представлены в таблице 43, причем 

подгруппа А - больные находятся в состоянии алкогольной ремиссии и регу-

лярно принимают препарат, Б - периодическое нарушение или полный отказ 

больными медикаментозной и дозовой программы на фоне продолжающейся 

алкоголизации. 

Таблица 43. 

Антиконвульсантная терапия больных 3-ей группы 

 

Подруппы наблюдения Припадки Тип ЭЭГ 

Частота в год, 

медиана 

Нор-

мальный 

Погра-

ничный 

Патологи-

ческий 

Прием карбама-

зепина (п=38) 

До лече-

ния 

А 5,5 [4,0-7,0] 7 19 - 

Б 5,0 [4,0-6,0] 3 6 2* 

После ле-

чения 

А 0,5 [0,0-1,5] 18 8 - 

Б 7,0 [6,0-9,0] - 9 3 

Прием фе-

нобарбитала 

(п=7) 

До лече-

ния 

Б 8,0 [6,0-9,0] 3 4 - 

После ле-

чения 

Б 9,0[9,0-12,0] - 7 - 

 

Анализ таблицы 43 показывает, что на фоне алкогольной ремиссии 

при регулярном приеме карбамазепина у больных АЭ, осложненной повтор-

ными пароксизмальными расстройствами, отмечено достоверное уменьше-

ние частоты эпилептических припадков (р=0,012; р=0,012) и улучшение 

нейрофизиологической картины по результатам ЭЭГ (Р=0,005; р<0,05). Сле-

дует отметить, что назначение антиконвульсантов больным АЭ с пароксиз-

мальными расстройствами на фоне продолжающейся алкоголизации нецеле-

сообразно, так как по данным исследования наблюдается увеличение частоты 
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эпилептических припадков и ухудшение нейрофизиологической картины по 

результатам ЭЭГ (фенобарбитал \¥=0,028; р=0,028; карбамазепин \¥=0,0; 

р<0,001). Увеличение частоты припадков в данном случае возможно не толь-

ко в связи с провокационным действием алкоголя, но и на фоне резкого пре-

кращения приема антиконвульсанта - развитие припадков отмены. 

 

5.3. Антиоксидантная терапия больных АЭ 

 

С целью изучения эффективности использования антиоксидантов для 

купирования вегетативных дисфункций у больных АЭ в данном исследова-

нии был использован мексидол (активное вещество - 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина сукцинат). Мексидол обладает антигипоксическим, антиокси-

дантным, мембрано-стабилизирующим, ноотропным, а также анксиолитиче-

ским действием. Данный препарат ингибирует свободно-радикальные про-

цессы в организме, повышает резистентность к действию повреждающих 

факторов. 

Мексидол назначался 14-ти дневным курсом в суточной дозе 200-400 

мг, препарат вводился внутривенно капельно на 200 мл физиологического 

0,9% раствора натрия хлорида со скоростью 60 капель в минуту или реже 

струйно медленно в течение 5-7 минут. 

В качестве группы сравнения были использованы 15 больных АЭ, со-

поставимые по клиническим и демографическим показателям, получавшие 

базисную терапию, в схему их лечения мексидол не включался. 

Для оценки динамики вегетативных нарушений и соответственно эф-

фективности проводимой терапии использовался анализ вегетативного ин-

декса Кердо в покое и при нагрузке, исследование вегетативной реактивно-

сти с помощью оценки кардиоинтервалограммы, изучение вегетативного 

обеспечения деятельности с использованием пробы положения (ортоклино- и 

клиноортостатической). 



114 

 

Побочные эффекты проводимого лечения оценивались во время их 

возникновения и редукции. Полученные результаты вносились в индивиду-

альные карты ведения больных. 

На фоне проводимой терапии, включавшей мексидол, отмечалось до-

стоверно значимый регресс вегетативных нарушений у больйых основной 

группы, объективизированный при проведении тщательного вегетологиче-

ского исследования. 

К окончанию лечения на 14 день зафиксирована статистически значи-

мая нормализация вегетативного индекса Кердо в покое у 11 (73,3%) боль-

ных, вегетативной реактивности у 10 (66,7%) больных, вегетативного обес-

печения деятельности у 10 (66,7%) больных основной группы по сравнению с 

показателями до лечения (соответственно, Р=0,01; р<0,01, Р=0,05; р<0,05, 

Р=0,01; р<0,01). Следует отметить, что при проведении базисной терапии у 

больных группы сравнения статистически значимых изменений исследуемых 

показателей не отмечено. 

Существенных побочных эффектов на фоне лечения мексидолом не 

отмечено. У 1 больного имелись жалобы на тошноту, также у 1 больного на 

фоне струйного введения мексидола наблюдалось головокружение. Имевшие 

место побочные эффекты были кратковременными, приходящими, не требу-

ющими отмены препарата.  

Анализ полученных результатов, в данном исследовании, подтвер-

ждает вегетостабилизирующее действие мексидола, что делает оправданным 

включение его в комплексное лечение больных АЭ. 

 

5.4. Сочетанная фармако- и рефлексотерапия больных АЭ 

 

С целью изучения эффективности сочетанной фармако- и рефлексоте-

рапии 15 больным базисная фармакотерапия дополнена иглорефлексотерапи-

ей (корпоральной, аурикулярной, скальповой и их комбинацией), микроигло-

терапией 10-ти дневным курсом. В качестве группы сравнения были исполь-
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зованы 15 больных АЭ, сопоставимые по клиническим и демографическим 

показателям, получавшие лишь базисную терапию. Для оценки динамики ве-

гетативных нарушений и соответственно эффективности проводимой тера-

пии использовался анализ вегетативного индекса Кердо в покое и при 

нагрузке, исследование вегетативной реактивности с помощью оценки кар-

диоинтервалограммы, изучение вегетативного обеспечения деятельности с 

использованием пробы положения (ортоклино- и клиноортостатической). 

По окончании курса рефлексотерапии отмечена статистически значи-

мая нормализация вегетативного индекса Кердо в покое у 12 (80,0%) боль-

ных, вегетативной реактивности у 11 (73,3%) больных, вегетативного обес-

печения деятельности у 10 (66,7%) больных данной группы по сравнению с 

показателями до лечения (соответственно, Р=0,01; р<0,01, Р=0,05; р<0,05, - 

Р=0,01; р<0,01). Таким образом, сравнение фармако- и рефлексотерапевтиче-

ского методов лечения больных алкогольной энцефалопатией показало, что 

дополнение базисной терапии акупунктурным методом лечения показывает 

высокую вегетостабилизирующую эффективность. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Проблема употребления и злоупотребления алкоголя населением, а 

также развитие алкогольиндуцированной соматоневрологической патологии 

крайне актуально в наши дни. Экспериментальные и клинические наблюде-

ния свидетельствуют о высокой степени распространенности алкогольинду-

цированной патологии центральной нервной системы среди лиц трудоспо-

собного возраста [23, 42, 44]. Имеется четкая тенденция к "омоложению" ал-

когольиндуцированной патологии центральной нервной системы [51, 67, 

125].  

Таким образом, АЭ является весьма распространенной нозологиче-

ской формой среди больных неврологических стационаров. 

Огромный экономический ущерб в результате расходов на поликли-

ническую и стационарную помощь лицам с алкогольиндуцированной невро-

логической патологией в нашей стране отмечают многие отечественные ав-

торы [37, 44]. 

Практикующие неврологи порой подвержены двум крайностям: или 

неправомерно широкое использование понятия АЭ, либо полное игнориро-

вание данной нозологической формы, завуалирование ее рядом других поня-

тий (например, вегето-сосудистая дистония у лиц молодого возраста или 

начальные проявления дисциркуляториой энцефалопатии у лиц среднего 

возраста). 

Нерешенность ряда вопросов, касающихся клинико-демографических 

особенностей, динамики, профилактики и лечения АЭ, делают данную тема-

тику весьма актуальной в наши дни. 

Исходя из вышесказанного, была определена цель настоящего иссле-

дования: анализ особенностей алкогольной энцефалопатии у лиц молодого 

возраста на основании комплексного социально-демографического, клинико-

психологического, вегетологического, электроэнцефалографического мето-

дов исследования и использование полученных данных в качестве объектив-
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ных критериев для разработки патогенетической терапии больных в зависи-

мости от ведущего клинического синдрома. Работа представляет попытку 

анализа особенностей формирования АЭ у лиц молодого возраста на фоне 

систематической алкоголизации, снижения и обратимости неврологической 

симптоматики на фоне комплексного лечения. 

Для осуществления поставленной цели исследования нами было об-

следовано 120 больных по поводу АЭ. Все пациенты с учетом такого клини-

ческого показателя как пароксизмальные состояния в структуре АЭ были 

разделены на три группы наблюдения: 1-ая группа - больные АЭ без парок-

сизмальных состояний, 2-ая группа - больные АЭ с впервые развившимися 

пароксизмальными состояниями, 3-я группа - больные АЭ, осложненной по-

вторными судорожными припадками (алкогольная эпилепсия). В качестве 

контрольной группы обследованы здоровые испытуемые соответствующего 

возрастного и полового состава - 30 человек, у которых анамнестически ис-

ключались алкоголизм и употребление спиртных напитков в течение послед-

них 15 суток. Основными сроками оценки неврологического статуса были 

следующие: при плановой госпитализации исходное состояние в день по-

ступления, при экстренной госпитализацией, в связи с развитием тяжелого 

абстинентного или делириозного состояния, полный комплекс перечислен-

ных исследований проводился после выхода больного из данного состояния; 

после проведения комплекса лечебных Мероприятий; катамнестическое ис-

следование в течение 2 лет в отношении 45 больных. 

Обращает на себя внимание, что АЭ в молодом возрасте встречается 

преимущественно у лиц мужского пола (Б=0; р<0,001). Количество мужчин 

составляло 107 (89,2%) человек, женщин - 13 (10,8%) человек. В исследуемой 

выборке преобладали лица в возрасте от 30 до 40 лет (Р=0,0; р<0,001) - 90 че-

ловек (75%), в возрасте от 18 до 29 лет - лишь 30 человек (25%). 

Многие авторы подчеркивают огромное значение микросоциальной 

среды в возникновении алкогольной зависимости [45, 100, 117]. 
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Были тщательно изучены микросоциальные условия в преморбиде. 

Выявлено, что большинство больных воспитывались в семьях с дисгармо-

ничными взаимоотношениями, характеризовавшихся наличием конфликтов, 

частых ссор (Р=0,0; р<0,001). 

Анамнестические исследования больных свидетельствуют, что в 

60,9% случаев имело место повседневное употребление алкоголя одним из 

родителей (51,8% - отец, 9,2% - мать), а в 4,2% случаев - обоими родителями. 

Подавляющее большинство больных составили группу риска развития алко-

голизма с точки зрения наследственности (Б=0,0; р<0,001). 

Установлено, что подавляющее большинство больных имело низкий 

образовательный статус (Н=9,27; р=2,78; р<0,05), а также низкую профессио-

нальную активность. Подавляющее большинство больных на момент обсле-

дования являлись безработными, находились на иждивении родных несмотря 

на трудоспособный возраст (Н=17,1; <3=2,68; р<0,05). Среди работающих 

лиц (18,3%) преобладали лица, занимающиеся низкоквалифицированным фи-

зическим трудом (15%). Наличие клинических проявлений АЭ довольно 

быстро приводит к снижению производственного статуса пациентов, боль-

шинство из которых способны выполнять примитивную неквалифицирован-

ную работу. Полученные нами данные согласуются с сообщениями многих 

авторов, указывающих ннизкий уровень образования и профессиональной 

активности алкогользависимых лиц [44, 91, 175]. 

При изучении семейного статуса больных на момент обследования 

было установлено, достоверное превалирование разведенных лиц у больных 

3- ей группы (Р=0,05; р<0,05), а у большинства больных 1-ой и 2-ой групп 

исследования были сохранены семейные отношения (Р=0,05; р<0,05). При 

сборе анамнестических данных установлено, что у 49 из 58 пациентов нахо-

дившихся в браке на момент стационарного лечения имели место конфликт-

ные взаимоотношения с членами семьи (Б=0; р<0,001), лишь 9 больных от-

мечают наличие психологического комфорта в семье, однако было установ-

лено, что супруги этих больных также имели алкогольную зависимость. Как 
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указывают в своей работе А.И.Минко, И.В.Линский (2004) психологический 

комфорт в браке с алкогользависимым лицом имеет место в случаях, когда 

оба супруга злоупотребляют алкоголем. 

Как подчеркивают многие исследователи, алкогользависимые лица 

имеют сниженные адаптационные возможности [29, 35, 76]. Наше исследо-

вание подтверждает данный факт - развитие дефицитарной симптоматики на 

фоне систематической алкоголизации приводит к нарушению адаптационных 

возможностей больных АЭ. У всего исследуемого контингента лиц установ-

лена дезадаптация, причем наиболее выражена она у больных 3-ей группы 

(Р=0,05; р<0,05). Установлена достоверная зависимость уровня дезадаптации 

больных от наличия у них пароксизмальных расстройств в клинической кар-

тине АЭ (х2=0,0; р<0,05). Прослеживается положительная корреляционная 

связь уровня дезадаптации с профессиональным статусом (п=0,57), с харак-

теристикой семейного статуса (г=0,5). Необходимо отметить, что утяжеление 

неврологической симптоматики, возникновение, учащение пароксизмальных 

состояний ведет к нарушению адаптационных возможностей больных. Полу-

ченные данные наглядно свидетельствуют о неблагоприятном прогнозе. От-

сутствие устойчивых семейно-социальных связей приводит к резкому за-

труднению при проведении лечебно-реабилитационных мероприятий. 

Отмечено, что большинство пациентов приобщились к алкоголю в 

возрасте до 15 лет. Первый прием алкогольсодержащих напитков отмечен в 

возрасте до 15 лет в 1-ой группе у 91,7%, во 2-ой группе - 95,8%, в 3-ей груп-

пе - 95,8%. Полученные данные согласуются с данными ряда исследователей 

[45, 82]. Такой ранний прием алкоголя крайне неблагоприятен в прогности-

ческом плане. Многие отечественные и зарубежные авторы неоднократно 

подчеркивали, что незрелость мозговых структур обуславливает ее значи-

тельную чувствительность к алкоголю [61, 62, 99]. 

Эпизодический прием алкогольных напитков в подростковом возрасте 

довольно быстро приводит к систематическому злоупотреблению. Как пока-

зали полученные нами результаты, переход к систематическому потребле-
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нию алкоголя наблюдался у подавляющего большинства больных в возрасте 

от 20 до 25 лет (Н=11,36; С>=3,17; р<0,05). Статистических различий по воз-

расту начала систематического употребления алкоголя у больных по группам 

не выявлено (Н=0,23; р>0,05). 

Распределение больных по стадиям алкоголизма следующее: II стадия 

– 115 больных (95,8%), III стадия – 5 больных (4,2%). 

У больных 1-ой группы, не имеющих пароксизмальных расстройств, 

отмечено достоверное более частое потребление крепких алкогольных 

напитков (Р=0,05; р<0,05). Подавляющее большинство больных 2-ой и 3-ей 

группы - 95,8% - отмечают переход на спиртные напитки низкого качества 

(суррогаты) в связи с ухудшением материального положения. Употребление 

суррогатов алкоголя больными АЭ повышает риск возникновения у них па-

роксизмальных расстройств (% =0,0; р<0,05). 

Проведена типологическая группировка преморбидных личностных 

особенностей больных АЭ с учетом доминирующей симптоматики. Стати-

стических различий преморбидных конституционально-личностных типов 

больных по группам не выявлено (Н=2,74; р>0,05). У подавляющего боль-

шинства пациентов (92,5%) в преморбидном периоде АЭ были выявлены ак-

центуированные конституционально-личностные черты, которые снижают 

адаптационные возможности личности, создают благоприятный фон для раз-

вития пагубного влечения к алкоголю (Р=0,05; р<0,05). Данные личностные 

особенности можно рассматривать в качестве риск-факторов заболевания. 

Полученные данные согласуются с мнениями ряда авторов о том, что акцен-

туированные черты характера являются благоприятным фоном для формиро-

вания алкогольной зависимости [34, 81]. 

В спектре алкогольной деградации личности у обследуемого контин-

гента отмечено снижение этических и нравственных норм, лживость, специ-

фический юмор, резкие колебания настроения, эмоциональное оскудение. У 

больных 3-ей группы среди показателей картины морально-этического сни-
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жения достоверно превалирует эмоциональное оскудение, эйфория, беспеч-

ность (Р=0,05; р<0,05). 

Компенсаторные возможности организма, особенно молодого, велики, 

но не безграничны. Для развития четкой клинической картины АЭ, как пра-

вило, необходим достаточно длительный алкогольный анамнез. Отмечено, 

что в 71,7% случаев развернутая клиническая картина АЭ сформировалась 

при систематическом приеме алкоголя в течение 10 и более лет (Н=17,2; 

0=2,68; р<0,05). Имеет место достоверное преобладание в 3-ей группе боль-

ных с длительностью злоупотребления алкогольными напитками более 10 

лет (Р=0,05; р<0,05). Алкогольиндуцированное поражение нервной системы 

по данным ряда исследователей чаще всего наблюдается у лиц, систематиче-

ски употребляющих алкогольные напитки в течение 10-25 лет; подобные 

больные находятся во II, III стадиях алкоголизма [62, 81]. 

Необходимо подчеркнуть, что алкогольные напитки низкого качества 

(суррогаты) приводят к возникновению более грубых изменений централь-

ной нервной системы, значительно повышают пароксизмальную активность 

головного мозга, увеличивают вероятность возникновения эпилептических 

припадков. На данный факт указывают многие исследователи [40, 132]. У 

больных 1-ой группы, не имеющих пароксизмальных расстройств, отмечено 

достоверное более частое потребление крепких алкогольных напитков 

(Р=0,05; р<0,05). Подавляющее большинство больных 2-ой и 3-ей группы - 

95,8% - отмечают переход на спиртные напитки низкого качества (суррога-

ты) в связи с ухудшением материального положения. Употребление суррога-

тов алкоголя больными АЭ повышает риск возникновения у них пароксиз-

мальных расстройств (х=0,0; р<0,05). Полученные данные согласуются с 

данными ряда исследователей, в литературе встречаются указания на то, что 

употребление низкокачественных алкогольных напитков повышает риск воз-

никновения у алкогользависимых лиц судорожных припадков [40, 53]. 

Употребление алкогольных напитков низкого качества может приве-

сти к острому алкогольному отравлению, что подтверждает проведенное 
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нами исследование. Факт отравлений по анамнестическим данным отмечался 

у 10 больных (20,8%) 1-ой группы, 11 больных (45,8%) 2-ой группы, 26 боль-

ных (54,2%) 3-ей группы. 

Таким образом, согласно данным исследования наличиё акцентуиро-

ванных конституционально-личностных особенностей, способствующих раз-

витию нежелательных наклонностей, низкий уровень образования, раннее 

начало употребления алкогольных напитков, значительная длительность зло-

употребления алкоголем, употребление суррогатов алкоголя является факто-

рами предрасположенности к развитию АЭ. Наиболее неблагоприятным в 

прогностическом плане является взаимодействие нескольких факторов. 

Подавляющее большинство больных (73,4%) имели проявления 

неврологических расстройств в течение 1-5 лет (F=0,0; р<0,001). Имеет место 

большая давность неврологических расстройств на момент обследования у 

больных 3-ей группы (20,8% больных имеют давность неврологических рас-

стройств более 5лет, F=0,05; р<0,05). Однако, при тщательном изучении 

анамнестических данных установлено, что 25,0% больных (30 человек) нико-

гда ранее не обращались за неврологической помощью в связи с имеющейся 

субъективной симптоматикой, это подтверждает позднюю обрйщаемость ал-

когользависимых лиц за медицинской помощью. Необходимо подчеркнуть 

огромное значение наличия знаний врачей общей медицинской сети о клини-

ческих особенностях АЭ, что позволит им своевременно направлять больных 

к неврологу, наркологу при попадании в поле зрения. Поздняя обращаемость 

за медицинской помощью затрудняет терапию АЭ, обуславливает необходи-

мость в более длительном лечении и значительно ухудшает прогноз. 

Проанализированы причины госпитализации пациентов. Обращает на 

себя внимание, что по мере возникновения и учащения пароксизмальных со-

ястоянии отмечается значительный рост случаев госпитализации по экстрен-

ным показаниям. Число экстренно госпитализированных больных значитель-

но выше в Зей исследуемой группе - 83,3% (F=0,05; р<0,05), что связано с 

повышением вероятности возникновения у них ургентных состояний (эпи-
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лептические припадки, в том числе серийные, тяжелый АСС, резкая деком-

пенсация). 

Выявление и привлечение к лечению больных, имеющих клинические 

проявления АЭ, связано со значительными трудностями. Симптомы началь-

ной стадии АЭ недооцениваются самими пьющими и их родными. Очень ча-

сто, даже если больные обратились за медицинской помощью, они имеют 

лишь чисто формальную установку на лечение [87]. Твердая внутренняя 

убежденность в необходимости отказа от употребления алкоголя, а также 

устойчивая установка на лечение, как правило, отсутствует у больных АЭ. 

Порой только возникновение достаточно грубой неврологической 

симптоматики заставляет родных настоять на госпитализации. Поэтому ак-

тивное выявление и привлечение к лечебному процессу больных, имеющих 

клинические проявления АЭ, является важнейшей функциональной обязан-

ностью учреждений общемедицинской сети. 

В литературе широко освещены вопросы анозогнозии у алкогользави-

симых лиц [62, 87]. В работе проведена оценка осознания больными взаимо-

связи, имеющихся у них неврологических расстройств и алкоголизма. Отме-

чено преобладание во всех группах наблюдения пациентов отрицающих вза-

имосвязь алкоголизации и неврологической патологии (Б=0,004; р<0,05). 

Причем прослеживается тенденция к увеличению количества подоб-

ных пациентов среди больных 3-ей группы (соответственно, 45,9%, 53,3%, 

60,4%). Второе место по распространенности имеет формальное признание 

больными взаимосвязи злоупотребления алкоголем и неврологических дис-

функций, возникающее обычно под давлением родственников и на фоне не-

однократных утверждений медицинского персонала в очевидности такой 

взаимосвязи. 

Полученные данные еще раз подтверждают широкое распространение 

анозогнозии среди лиц, имеющих алкогольиндуцированную патологию, 

нарушение установления ими причинно-следственных связей между алкого-

лизацией и развившейся на ее фоне сомато-неврологической патологии. 
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Проведен сравнительный анализ степени тяжести общего состояния 

пациентов с АЭ при поступлении в стационар. Установлено достоверное 

преобладание в 3-ей группе больных со средней степенью тяжести, а также 

отмечается достоверная зависимость тяжести состояния больных на момент 

поступления от наличия у них пароксизмальных расстройств (%2=0,048; 

р<0,05). Причем, распределение пациентов средней тяжести при поступлении 

составляет, соответственно по группам 27,1%, 33,3%, 60,4%, а пациентов, 

находящихся в тяжелом состоянии при поступлении, соответственно 16,7%, 

20,8%, 20,8%. У больных АЭ, осложненной повторными пароксизмальными 

расстройствами, при оценке общего состояния на момент поступления в ста-

ционар определяется, как правило, более выраженный срыв компенсаторных 

функций организма. Полученные данные в очередной раз подтверждают, что 

возникновение пароксизмальных расстройств в структуре АЭ является про-

гностически неблагоприятным признаком. 

Сложность диагностической работы с больными АЭ связана с необхо-

димостью комплексной оценки множества симптомов в их мозаичности. 

При неврологическом обследовании не было обнаружено специфиче-

ских особенностей, которые были бы присущи больным той или иной групп 

наблюдения. Следует подчеркнуть отсутствие кардинальных различий в жа-

лобах больных всех групп наблюдения (Н=3,57; р>0,05). Достоверно наибо-

лее распространенными являются жалобы на шаткость при ходьбе - 65,8%, и 

нарушение ночного сна - 57,5% (Б=0,05; р<0,05). 

Неврологическое обследование позволило выявить у больных АЭ до-

статочно обширный ряд объективных симптомов поражения центральной и 

периферической нервной системы. Выявленная симптоматика органического 

поражения центральной нервной системы свидетельствует о вовлечении в 

патологический процесс множества структур (диффузность процесса). 

Неврологические симптомы, выявленные у больных с АЭ, осложненной по-

вторными пароксизмальными расстройствами, более выражены и часты, но в 
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целом аналогичны нарушениям, отмеченным у больных 1-ой и 2-ой групп 

исследования (р=0,001; р<0,05). 

Тщательный анализ жалоб и объективных симптомов позволили вы-

делить основные клинические синдромы АЭ: синдром пароксизмальных рас-

стройств, синдром мнестических расстройств, пирамидный синдром, атакти-

ческий синдром, агрипнический синдром, астенический синдром, глазодви-

гательные синдромы, цефалгический синдром, экстрапирамидный синдром, 

тревожно-депрессивный синдром. Имеет место достоверное нарастание 

неврологического дефекта у лиц 3-ей группы (и=0,003; р<0,05). 

При изучении особенностей пароксизмальных расстройств больных 

АЭ достоверных различий по группам не выявлено (и=0,15; р>0,05). Имеет 

место достоверное превалирование среди пароксизмальных расстройств у 

больных АЭ первично-генерализованных тонико-клонических припадков 

(Р=0; р<0,05), установлено возникновение пароксизмов в период прекраще-

ния приема алкоголя (выход из запоя; Б=0; р<0,05), достоверное преоблада-

ние однократных припадков у больных АЭ (Б=0; р<0,05). 

Обращает на себя внимание довольно низкая частота встречаемости 

(2,5%) у больных АЭ, осложненной пароксизмальными расстройствами, спе-

цифических характерологических изменений патогномоничных для идиопа-

тической эпилепсии. 

Наиболее частым, сопутствующим АЭ поражением периферической 

нервной системы, являются алкогольные полинейропатии нижних конечно-

стей (соответственно, по группам 66,7%, 66,7%, 70,8%), реже встречаются 

поражения верхних конечностей (соответственно, по группам 4,2%, 8,3%, 

10,4%). 

В литературе неоднократно встречаются указания на высокий уровень 

психозов у алкогользависимых лиц в возрасте до 40 лет [39, 15], их неблаго-

приятное прогностическое значение для формирования психоорганического 

синдрома [2]. По мере прогрессирования степени выраженности пароксиз-

мальных расстройств отмечено также увеличение количества больных в ис-
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следуемых группах, перенесших металкогольные психозы. Отмечена - боль-

шая частота делириозных состояний в каждой последующей группе (при 

р<0,05) по анамнестическим данным (соответственно, 14,6%, 25,0%, 52,1%) и 

на момент стационарного лечения (соответственно, 8,3%, 29,2%, 47,9%). 

Показано отсутствие различий в частоте встречаемости ААС на мо-

мент стационарного лечения у больных различных групп (Р=0,5...и р>0,05). 

Однако, в 3-ей группе у 54,5% больных дальнейшее развитие ААС в типич-

ный алкогольный делирий происходит значительно чаще (Р=0,05; р<0,05). 

Исследование сосудов глазного дна позволило нам уточнить масшта-

бы патологических сдвигов, возникающих в сосудистой системе головного 

мозга под влиянием алкоголя. Демонстрируется превалирование больных, 

имеющих в картине глазного дна патологические сдвиги -65,8% (Р=0,05; 

р<0,05). Отмечается достоверное преобладание больных, имеющих патоло-

гические сдвиги в картине глазного дна, в 3-ей группе (Р=0,01; р<0,05). 

При проведении вегетологического исследования выявлено наруше-

ние вегетативной регуляции функций организма больных АЭ. На основании 

приведенных данных можно утвержДать, что у больных АЭ имеет место до-

стоверное изменение вегетативного тонуса, вегетативной реактивности, веге-

тативного обеспечения деятельности, носящих в большинстве случаев оче-

видную симпатическую направленность. Однако, больные АЭ с повторными 

пароксизмальными расстройствами имеют более выраженное снижение 

адаптационных возможностей, связанное, вероятно, с истощением симпато-

адреналовой системы, о чем свидетельствует превалирование в вегетативной 

сфере у значительной части больных 3-ей группы парасимпатической 

направленности. 

Анализ ЭЭГ больных АЭ позволил объективизировать функциональ-

ное состояние головного мозга при данной патологии. Выявлена достоверная 

зависимость типа ЭЭГ от наличия пароксизмальных расстройств у больных 

АЭ (Х2=0,0; р<0,05). Установлено, что нормальный тип ЭЭГ с доминирую-

щим альфа-ритмом наиболее характерен для больных АЭ без пароксизмаль-
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ных расстройств (60,0%; Р=0,05; р<0,05). Пограничный тип ЭЭГ, характери-

зующийся десинхронизацией или гиперсинхронизацией ритмов, а также пре-

обладанием низкоамплитудных медленных колебаний, наиболее характерен 

для больных, имеющих эпилептические припадки (Р=0,05; р<0,05), что сви-

детельствует о более грубых нарушениях функционирования центральной 

нервной системы. Патологический тип ЭЭГ встречается у больных АЭ 

крайне редко, зарегистрирован лишь у 1,8% среди всех исследуемых боль-

ных. 

При изучении кратковременной памяти отмечено, что в целом среди 

данного контингента чаще встречаются лица с умеренным снижением крат-

ковременной памяти (7=0,001; р<0,01). Сиволап Ю.П., Савченков В.А. (2001) 

также отмечают увеличение числа больных АЭ, имеющих умеренно выра-

женные мнестические нарушения. Необходимо подчеркнуть достоверное 

преобладание лиц с выраженным снижением кратковременной памяти в 3-ей 

группе исследования. Появление у больных АЭ повторных эпилептических 

припадков возможно способствует прогрессивному снижению мнестических 

функций (х=0,0; р<0,05). Это позволяет предположить, что по мере возник-

новения, и тем более учащения, пароксизмальных расстройств в структуре 

АЭ происходит значительное нарастание патологических изменений в цен-

тральной нервной системе, что сопровождается прогрессирующей интеллек-

туально-мнестической деградацией больных. Данное предположение мы 

встречаем в литературе [133]. Выраженный синдром мнестических наруше-

ний является тягостным и инвалидизирующим у больных АЭ, что, несомнен-

но, требует особого внимания к данной проблеме. 

Проведенное нейропсихологическое исследование по методикам 

Спилбергера-Ханина, Зунга-Балашовой позволило констатировать у больных 

АЭ широкую представленность тревожно-депрессивной симптоматики. Од-

нако, степень выраженности тревожно-депрессивного синдрома варьировала. 

Обращает на себя внимание более выраженная тревожно-депрессивная симп-

томатика у больных 1-ой группы. Больные 3-ей исследуемой группы, харак-



128 

 

теризующиеся более грубым неврологическим дефектом, отличались менее 

выраженными тревожно-депрессивными состояниями, что, возможно, объяс-

няется резким снижением критики больными в связи с грубыми мнестиче-

скими нарушениями, а также морально-этическим снижением. 

Диагностика основных личностных свойств больных оценивалась с 

использованием теста Р.Кеттела (16-ФЛО). Для всех больных отмечено от-

сутствие гибкости в отношениях (фактор А), примитивное мышлении, труд-

ности в обучении (фактор В), низкая толерантность к эмоциогенным факто-

рам, повышенная раздражительность (фактор С), подверженность влиянию 

случая (фактор О), поиск недостатков у других (фактор О), отсутствие твор-

ческого воображения (фактор М). Анализ личностных факторов, проведен-

ный по методике Р.Кэттела, позволил выделить ряд различий среди исследу-

емых групп больных. Больные 1-ой группы характеризовались относительно 

оптимальным отношением к авторитетам (фактор Е), выраженной эмоцио-

нальной неустойчивостью (фактор С), циничностью, субъективностью (фак-

тор I), склонностью к излишнему беспокойству, волнениям (фактор О), 

напряженности (фактор 34). Это указывает на наличие выраженных аффек-

тивных расстройств у больных данной группы исследования. У больных 2-ой 

группы отмечена низкая толерантность к эмоциогенным факторам, также от-

личались самоуверенностью и обвиняющим типом поведения, попытками 

манипулировать окружающими (фактор Е), склонностью к излишнему бес-

покойству, волнениям (фактор О). У больных 3-ей группы по мере нараста-

ния неврологического дефицита и преобладания проявлений алкогольной де-

градации личности отмечена чрезмерная подчиненность (фактор Е), выра-

женная робость, стремление находиться в тени, склонность к зависимости 

(фактор I), грубость, удовлетворение достигнутым (фактор >1), нечувстви-

тельность к мнению о себе (фактор О), внушаемость (фактор (2), недостаточ-

ная мотивация, вялость, лень (фактор С)4), аффективная симптоматика ста-

новится завуалированной. 
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Анализ полученных результатов по методике Т.Лири показывает 

адаптивное поведение индивидов по факторам 1-У1, за исключением повы-

шенной раздражительности и склонности обвинять во всем других у пациен-

тов 2-ой группы, а также стойкую зависимость пациентов 3-ей группы от 

мнения других, ввиду боязливости и страхов. Для фактора VII имеем отчет-

ливую ориентацию пациентов 1-ой и 2-ой групп на удовлетворение требова-

ний окружающих, быть «своим» для всех. При оценке фактора VIII следует 

отметить достаточно высокую степень готовности пациентов 1-ой и 2-ой 

групп быть ответственными по отношению к людям и резко экстремальное 

поведение пациентов 3-ей группы, проявляющееся в навязчивой помощи 

другим, хотя за таким поведением, возможно, скрывается личность противо-

положного типа. Анализ двух основных факторов (доминирование - подчи-

нение, дружелюбие - враждебность) по методике Т.Лири показывает, что для 

больных 1-ой группы наряду с робостью и уступчивостью присутствуют эго-

истические черты при явном дружелюбии к окружающим. Больные 2-ой 

группы насколько приветливы к людям настолько резки и агрессивны, а так-

же склонны проявлять настойчивость в общении. Больные 3-ей группы стре-

мятся показать свою значимость за счет компромиссных отношений, за кото-

рыми стоит отчетливая неуверенность в себе. 

Изучение объективной неврологической симптоматики по окончании 

курса стационарного лечения показало, что наиболее успешно реагировали 

на проводимую терапию больны 1-ой группы, у них отмечена более четкая 

инволюция неврологических синдромов (\У=0,018; отличие показателей до 

лечения р<0,018). Несколько менее успешно лечение больных 2-ой группы 

(\У=0,018; отличие показателей до лечения р<0,018). Достоверно наихудшие 

(р<0,05) результаты лечения получены у больных 3-ей группы (\У=0,018; от-

личие показателей до лечения р<0,018). По мере прогрессирования АЭ 

неврологические нарушения приобретают более стойкий и малообратимый 

характер. При развитии выраженного неврологического дефекта терапевти-
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ческие возможности весьма невелики. В таком случае даже длительная фар-

макотерапия не приводит к ощутимой положительной динамике. 

Изучение эффективности антиконвульсантной терапии у 45 больных 

АЭ, осложненной повторными пароксизмальными расстройствами в ка-

тамнезе, показало, что успех лечения во многом определяется стабильностью 

алкогольной ремиссии и регулярностью приема препаратов. У больных в со-

стоянии алкогольной ремиссии на фоне регулярного приема карбамазепина 

отмечено достоверное уменьшение частоты эпилептических припадков 

р=0,012; р=0,012) и улучшение нейрофизиологической картины по результа-

там ЭЭГ (Р=0,005; р<0,05). Причем, назначение антиконвульсантов больным 

алкогольной энцефалопатией с пароксизмальными расстройствами на фоне 

продолжающейся алкоголизации нецелесообразно, так как по данным иссле-

дования наблюдается увеличение частоты эпилептических припадков и 

ухудшение нейрофизиологической картины по результатам ЭЭГ (фенобарби-

тал р=0,028; р=0,028; карбамазепин р=0,0; р<0,001). Увеличение частоты 

припадков в данном случае возможно не только в связи с провокационным 

действием алкоголя, но и на фоне резкого прекращения приема антиконвуль-

санта - развитие припадков отмены. 

С целью изучения эффективности применения в терапии алкогольной 

энцефалопатии антиоксидантов 15 больным в схему лечения включен мекси-

дол. К окончанию лечения на 14 день зафиксирована статистически значимая 

нормализация вегетативного индекса Кердо в покое у 11 (73,3%) больных, 

вегетативной реактивности у 10 (66,7%) больных, вегетативного обеспечения 

деятельности у 10 (66,7%) больных основной группы по сравнению с показа-

телями до лечения (соответственно, Р=0,01; р<0,01, Р=0,05; р<0,05, Р=0,01; - 

р<0,01). Следует отметить, что при проведении базисной терапии у больных 

группы сравнения статистически значимых изменений исследуемых показа-

телей не отмечено. По результатам проведенных наблюдений рационально 

включение в схему лечения АЭ антиоксиданта мексидола, что особенно ак-

туально для больных с выраженными вегетативными дисфункциями. 
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С целью изучения эффективности сочетанной фармако- и рефлексоте-

рапии 15 больным базисная фармакотерапия дополнена иглорефлексотерапи-

ей (корпоральной, аурикулярной, скальповой и их комбинацией), микроигло-

терапией 10-ти дневным курсом. По окончании курса рефлексотерапии отме-

чена статистически значимая нормализация вегетативного индекса Кердо в 

покое у 12 (80,0%) больных, вегетативной реактивности у 11 (73,3%) боль-

ных, вегетативного обеспечения деятельности у 10 (66,7%) больных данной 

группы по сравнению с показателями до лечения (соответственно, Р=0,01; 

р<0,01, Б=0,05; р<0,05, Р=0,01; р<0,01). 

Таким образом, сравнение фармако- и рефлексотерапевтического ме-

тодов лечения больных АЭ показало, что дополнение базисной терапии как 

акупунктурным методом лечения, так и включением в схему лечения мекси-

дола показывает одинаково высокую вегетостабилизирующую эффектив-

ность. 

Даже после проведения адекватной комплексной терапии на базе 

неврологического отделения и получения выраженной положительной дина-

мики, пациенты с АЭ остаются под гнетом алкогольной зависимости. Следо-

вательно, лечебный процесс нельзя считать полностью завершенным пока 

больной полностью не избавится от алкогольной зависимости. Приоритетом 

дальнейшего ведения подобных пациентов должно быть воздействие на ал-

когольную зависимость; так как неспособность пациента справиться с алко-

гольной зависимостью может свести на нет любые благоприятные эффекты 

лечения АЭ на базе неврологического отделения. 

Необходима длительная реабилитация больных АЭ, направленная на 

снижение инвалидизации и уровня социальной дезадаптации. 

Совершенно очевидно, что только оказание помощи пациентам с АЭ 

не решит полностью проблему сокращения алкогольиндуцированной патоло-

гии ЦНС. Кардинальные положительные изменения могут быть достигнуты 

только при организации системы профилактики алкоголизма в нашей стране. 
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Заключая данную работу, следует еще раз подчеркнуть, что, несмотря 

на возникающее порой ощущение безнадежности при проведении лечения 

больных АЭ, нельзя оставлять данную группу пациентов без адекватной по-

мощи. Учитывая огромные компенсаторные возможности мозга, терпеливая 

длительная работа вознаграждается. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



133 

 

 

 

 

ВЫВОДЫ 

 

1. Основными клиническими синдромами АЭ являются: пирамидный, атак-

тический, агрипнический, астенический, тревожно-депрессивный, це-

фалгический, синдром пароксизмальных расстройств, а также мнестиче-

ских, экстрапирамидных, глазодвигательных расстройств.  

2. Развитие АЭ сопровождается нарушением вегетативной регуляции функ-

ций организма. АЭ, особенно на поздних стадиях сопровождается алкого-

льиндуцированной патологией печени. 

3. Особенности изменения личности больных АЭ складываются из проявле-

ний, имевшей место в преморбидном периоде акцентуации, с постепенно 

развивающейся мнестической дефицитарностью и морально-этическим 

снижением. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Назначение антиконвульсантов у больных алкогольной эпилепсией только 

при условии полного отказа от алкоголя, в случае отсутствия благоприят-

ного развития эпилептического процесса на фоне алкогольной ремиссии.  

2. Включение в схему лечения больных алкогольной энцефалопатией есте-

ственных антиоксидантов, обладающих вегетостабилизирующими свой-

ствами, особенно в состоянии алкогольного абстинентного синдрома. 

3. Четкая преемственность в работе неврологической и наркологической 

служб, направление больных алкогольной энцефалопатией после выписки 

из неврологического отделения к наркологу для проведения противоалко-

гольной терапии. 
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