
О Б З О Р Ы

95 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2017;9(4):95–100.

В клинической практике часто встречается патология

нервной системы, связанная с хронической алкогольной

интоксикацией (ХАИ). Поражение нервной системы при-

водит к утяжелению алкогольной болезни, учащению ее ре-

цидивов и усилению синдрома патологического влечения к

алкоголю. В то же время неврологическая патология проте-

кает с частыми обострениями. 

П а т о г е н е т и ч е с к и е  м е х а н и з м ы
К алкогольному поражению мозга (АПМ) могут

приводить следующие факторы: дефицит тиамина (вита-

мин B1); снижение содержания гамма-аминомасляной ки-

слоты в ткани мозга; эксайтотоксические эффекты глута-

мата; нарушение водно-электролитного баланса (обезво-

живание с нехваткой ионов калия и магния) и кислотно-
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Поражения нервной системы, ассоциированные с хронической алкогольной интоксикацией (ХАИ), часто встречаются в клиниче-

ской практике. Они приводят к утяжелению алкогольной болезни, учащению ее рецидивов и усилению синдрома патологического

влечения к алкоголю. В свою очередь неврологическая патология протекает с частыми обострениями. Взаимодействие заболева-

ний, возраста и лекарственного патоморфоза изменяет клиническую картину и течение как основной, так и сопутствующей па-

тологии, характер и тяжесть осложнений, ухудшает качество жизни больного, затрудняет лечебно-диагностический процесс.
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щелочного равновесия (уменьшение pH крови); избыточ-

ный синтез ароматических аминокислот; повышенная

проницаемость гематоэнцефалического барьера; пораже-

ние печени и снижение ее функции; токсическое действие

этанола и ацетальдегида; дефицит альфа-липоевой кисло-

ты; дефицит других витаминов; недостаток микроэлемен-

тов; активность алкогольдегидрогеназы и ацетальдегидде-

гидрогеназы; иммунологические расстройства, в частно-

сти наличие антител к нейромедиаторам; несбалансиро-

ванное питание; нарушение всасывания в желудочно-ки-

шечном тракте.

Считается, что в патогенезе повреждения ЦНС и пе-

риферической нервной системы играют роль разные факто-

ры: при АПМ – дефицит тиамина, избыток возбуждающих

аминокислот (глутамат, аспартат), при алкогольной поли-

невропатии – ацетальдегид и дефицит тиамина [1–4].

У страдающих хроническим алкоголизмом отмеча-

ются качественные морфологические изменения гисто-

структуры головного мозга: острое набухание нейронов,

вакуольная дистрофия, атрофические процессы. Замет-

ны полнокровие церебральных сосудов, склероз их сте-

нок. У части больных в мозге визуализируются петрифи-

каты, мелкие кисты, очаги демиелинизации. Площадь

нейронов коры передней центральной извилины полу-

шарий мозга, зрительного бугра и продолговатого мозга

сокращается в 1,2–1,5 раза. В то же время глиальная

ткань претерпевает очаговую и диффузную пролифера-

цию. Площадь глии в тех же отделах мозга возрастает в

1,3–1,4 раза [5–8].

Злоупотребление алкоголем приводит к деградации,

распаду личности и деменции, разрушению семьи. Регуляр-

ное употребление более 70 г чистого этанола в день и алко-

гольные запои повышают риск развития инсульта, и чем бо-

лее выражена степень злоупотребления алкоголем, тем вы-

ше риск инсульта [9].

К л и н и ч е с к и е  с и н д р о м ы  
а л к о г о л ь н о г о  п о р а ж е н и я  н е р в н о й  с и с т е м ы
Основными клиническими проявлениями алкоголь-

ного поражения нервной системы являются:

• острая алкогольная интоксикация;

• синдромы отмены приема алкоголя;

• деменция;

• энцефалопатия Гайе–Вернике (острая и хроническая);

• корсаковский синдром;

• алкогольная церебеллярная дегенерация;

• центральный понтинный миелинолиз;

• табачно-алкогольная амблиопия;

• алкогольная полиневропатия (АПН);

• алкогольная миопатия;

• алкогольная эпилепсия.

О с т р а я  а л к о г о л ь н а я  и н т о к с и к а ц и я
Состояние развивается после приема алкоголя и зави-

сит от индивидуальной толерантности, темпа адсорбции,

метаболизма. Клиническая картина складывается из нару-

шений поведения, когнитивных функций, эмоциональной

сферы, моторики, вегетативных проявлений. В зависимо-

сти от дозы она меняется – от состояния легкой эйфории до

нарушений координации, атаксии, спутанности, сужения

сознания вплоть до комы.

При острой алкогольной интоксикации оценивают

как поведенческие и когнитивные (расторможенность, кон-

фликтность, агрессивность, аффективная лабильность, на-

рушение внимания, сужение мыслительных возможно-

стей), так и неврологические (шаткость походки, положи-

тельная проба Ромберга, дизартрия, нистагм, нарушения

сознания) симптомы [5, 10–15].

А л к о г о л ь н ы й  а б с т и н е н т н ы й  с и н д р о м
Синдром возникает у больных алкоголизмом при

снижении концентрации алкоголя в крови, характеризует-

ся вегетативными, соматоневрологическими, соматиче-

скими (симптом похмелья) и, в осложненных случаях, вы-

раженными психическими (алкогольный делирий) рас-

стройствами.

Для алкогольной абстиненции характерен широкий

спектр соматоневрологических нарушений, включающих

нистагм, слабость конвергенции глазных яблок, паресте-

зии, судорожные сведения отдельных мышц рук и ног, го-

ловную боль, а также гастралгии, кардиалгии, астению, тре-

вогу, сниженное настроение, расстройства сна, внимания,

идеаторную заторможенность, ослабление памяти. В ряде

случаев возникают слуховые, зрительные и тактильные гал-

люцинации и иллюзии, эписиндром.

Коморбидные соматические и неврологические рас-

стройства усиливают выраженность абстинентных наруше-

ний и способствуют развитию алкогольного делирия 

[5, 12, 14, 16]. 

Абстинентный синдром часто сопровождается повы-

шением артериального давления, способным привести к

поражению органов-мишеней (гипертоническая энцефало-

патия, острое нарушение мозгового кровообращения, ост-

рый коронарный синдром, острая сердечно-сосудистая не-

достаточность, расслаивающая аневризма аорты) [17–21].

Эти неотложные состояния имеют место у 70% страдающих

алкоголизмом мужчин и 30% женщин, находящихся на ле-

чении в гастроэнтерологических отделениях, а также у 15%

мужчин и 5% женщин, являющихся пациентами кардиоло-

гических отделений [10, 17, 22]. 

На практике тесная причинно-следственная связь ме-

жду ХАИ и указанными неотложными состояниями часто

не замечается, и в официальной статистике удельный вес

такой маскированной алкогольной патологии не находит

отражения [17]. По некоторым данным, только пятая часть

больных, проходящих лечение в соматических стационарах

с коморбидной алкоголизму патологией, наблюдается в

наркологических учреждениях [23].

А л к о г о л ь н а я  д е м е н ц и я
Деменция, связанная с алкоголизмом, составляет от 

5 до 10% всех случаев деменции. Алкоголь остается наибо-

лее частым экзогенным токсином, вызывающим энцефало-

патию. Прогрессирующие нарушения интеллектуальных

функций являются характерной особенностью алкоголиз-

ма. Когнитивные нарушения у страдающих алкоголизмом

выявляются в 50–70% случаев, при этом у 10% больных они

носят выраженный характер, достигающий степени демен-

ции [24–27]. 

Признано, что в патогенезе прогрессирующей ког-

нитивной дисфункции имеют значение следующие фак-

торы: токсическое действие алкоголя и ацетальдегида; по-
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чечные расстройства; черепно-мозговые травмы; менин-

гит в анамнезе; синдром апноэ во сне; сосудистые рас-

стройства; дефицит витаминов В1, В6, В12, никотиновой и

фолиевой кислот.

Существует несколько гипотез, объясняющих раз-

витие деменции при алкоголизме. В основе «правополу-

шарной» гипотезы лежат многочисленные факты преи-

мущественного поражения правого полушария головного

мозга под действием ХАИ. Гипотеза «диффузного цереб-

рального дефекта», или «преждевременного старения»,

основана на сходстве когнитивных расстройств при алко-

голизме и старении организма. Она предусматривает по-

ражение обоих полушарий в равной степени. Гипотеза

«преимущественного поражения передних отделов голов-

ного мозга» опирается на многочисленные исследования,

доказывающие доминирование признаков поражения

лобных отделов. Установлено нарушение связей передних

отделов головного мозга с другими отделами коры и суб-

кортикальными структурами. Повреждение лобных до-

лей приводит к нарушению исполнительских функций

(абстрагирование, планирование, переключение между

разными когнитивными процессами, скорость ассоциа-

ций и др.) [5, 13, 28, 30].

Патоморфологические изменения  при алкогольной

деменции весьма многообразны и гетерогенны. Они прояв-

ляются атрофией клеток Пуркинье, гиппокампа, зритель-

ного бугра, коры больших полушарий. При микроскопиче-

ском исследовании выявляется потеря нейронов преиму-

щественно лобных долей, что обусловлено их большей под-

верженностью токсическому действию алкоголя.

В клинической картине алкогольной деменции опи-

сывают нарушения исполнительных функций, зрительно-

пространственные, перцептивные расстройства, наруше-

ния памяти и внимания, эмоционально-личностные из-

менения. При присоединении печеночной энцефалопа-

тии клиническая картина дополняется конструктивной

апраксией, акалькулией, дисфазией, эписиндромом, экс-

трапирамидным синдромом. При нейровизуализации вы-

являются диффузная церебральная атрофия, преимущест-

венно в передних отделах мозга; очаги гиперинтенсивно-

го сигнала в области бледного шара, черного вещества и

зубчатого ядра мозжечка (магнитно-резонансная томогра-

фия – МРТ, режим Т1); диффузные гиперинтенсивные

сигналы белого вещества полушарий головного мозга

(МРТ, режим Т2) [3, 4, 27].

О с т р а я  а л к о г о л ь н а я  э н ц е ф а л о п а т и я
Энцефалопатия Гайе–Вернике – редко встречающа-

яся геморрагическая энцефалопатия с подострым течени-

ем. В патогенезе этого состояния основная роль отводит-

ся нарушению обмена тиамина. Клинические симптомы

энцефалопатии Гайе–Вернике включают в себя глазодви-

гательные расстройства, носящие двусторонний и несим-

метричный характер (офтальмопарез, косоглазие, наруж-

ная офтальмоплегия, снижение фотореакций, горизон-

тальный и ротаторный нистагм); мозжечковую атаксию

вплоть до астазии абазии; мнестические расстройства в

виде острой антероградной и ретроградной амнезии в со-

четании с конфабуляциями (вымышленные события за-

мещают амнезированные); сложные гиперкинезы (дрожа-

ние, подергивания, хореоатетоидные движения); присту-

пы торсионного спазма; непостоянную мышечную гипер-

тонию вплоть до децеребрационной ригидности; патоло-

гические оральные рефлексы (хоботковый, спонтанное

вытягивание губ, хватательный); общемозговые явления

(головная боль, головокружение, рекуррентная рвота,

расстройство сознания вплоть до сопора и комы); вегета-

тивные расстройства (артериальная гипертензия, ортоста-

тические синкопе, гипо- или гипертермия, гипергидроз,

тахикардия).

Острая алкогольная энцефалопатия часто манифе-

стирует на фоне коморбидных соматоневрологических

расстройств [5, 6] и может проявляться также в виде раз-

вернутого синдрома Корсакова, в клинической картине

которого описывают фиксационные расстройства памя-

ти, конфабуляции и псевдореминисценции, а также дез-

ориентацию.

Ц е н т р а л ь н ы й  п о н т и н н ы й  м и е л и н о л и з
Эта патология включает в себя билатеральную симмет-

ричную демиелинизацию в области варолиева моста. Среди

ее причин называют метаболические нарушения: резкое ко-

лебание уровня электролитов в плазме; быстрое повышение

в крови концентрации ионов натрия, которые могут быть

связаны с некорректным парентеральным лечением.

Клиническая картина заболевания характеризуется

двусторонним поражением отводящих нервов, что делает

невозможным движение глазного яблока кнаружи; билате-

ральным параличом взора, что нарушает движение глазных

яблок при фиксации взгляда в горизонтальной плоскости;

миозом; тетраплегией; афонией; нарушением горизонталь-

ных движений глазных яблок (последние три симптома

формируют так называемый синдром запертого человека);

боббинг-синдромом (двустороннее содружественное откло-

нение глазных яблок книзу с возвращением в изначальную

позицию) [5, 6].

С и н д р о м  М а р к ь я ф а в ы – Б и н ь я м и  
( д е м и е л и н и з а ц и я  м о з о л и с т о г о  т е л а )
Этот синдром вызван поражением белого вещества го-

ловного мозга. Он возникает на фоне ХАИ с выраженной ко-

морбидной патологией печени. Клиническая картина забо-

левания обусловлена симметричной демиелинизацией мозо-

листого тела, семиовального центра и других областей белого

вещества мозга и проявляется нарушениями памяти, тремо-

ром, судорожными припадками, мышечной ригидностью,

спутанностью сознания, перерастающей в сопор и кому [5].

Т а б а ч н о - а л к о г о л ь н а я  а м б л и о п и я
Заболевание развивается подостро, в течение несколь-

ких дней или недель. Сначала становится невозможным

дифференцировать красный и зеленый цвета, затем появля-

ется затуманивание зрения, выпадение изображения в цен-

тральных областях зрительного образа (симметричные би-

латеральные скотомы), что свидетельствует о поражении

папилломикулярного пучка внутри зрительного нерва. Счи-

тают, что в основе заболевания лежит  недостаточность ви-

тамина В12 [5].

А л к о г о л ь н а я  п о л и н е в р о п а т и я
По данным разных авторов, у 9–76% больных хрони-

ческим алкоголизмом в течение 5 лет наблюдаются прояв-
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ления хронической АПН. У женщин она развивается чаще

[29]. У 97–100% больных алкоголизмом выявляются бес-

симптомные формы полиневропатии, что позволяет рас-

сматривать ее не как осложнение, а как эссенциальный

симптом алкогольной болезни, а у 10–30% больных алкого-

лизмом отмечается развернутая клиническая картина сим-

метричной дистальной полиневропатии с преобладанием в

нижних конечностях [30]. АПН относится к первичным ак-

сонопатиям, в процессе ее развития появляется и сегмен-

тарная демиелинизация.

В патогенезе заболевания играют роль следующие фа-

кторы: прямое токсическое действие этанола и его метабо-

литов; недостаточное питание с дефицитом тиамина и дру-

гих витаминов группы В; наследственная предрасположен-

ность; высокая чувствительность нейронов к метаболиче-

ским нарушениям; повышение глутаматергической актив-

ности; гиперпродукция свободных радикалов с возникнове-

нием оксидантного стресса [5, 31].

Клинические проявления АПН характеризуются много-

образными неприятными ощущениями, которые возникают

после употребления алкоголя и действия экзогенных факторов

(инфекции, переохлаждение, соматические заболевания).

В клинической практике наиболее часто встречаются

сенсорная, моторная и смешанная формы [32, 33]. Для сен-

сорной формы характерны боль в дистальных отделах ко-

нечностей, судорожные подергивания икроножных мышц,

алгические ощущения на протяжении нервных стволов, а

также чувство онемения или жжения стоп, «ползания мура-

шек» по телу. Присутствует угнетение сухожильных и пери-

остальных рефлексов. Вегето-сосудистые расстройства про-

являются гипергидрозом, акроцианозом, синюшным оттен-

ком или мраморностью кожных покровов дистальных отде-

лов конечностей [29, 31, 33].

Для двигательной формы характерно появление пери-

ферических парезов при минимально выраженных сенсор-

ных нарушениях. Возникают вялые парезы с поражением

большеберцового и малоберцового нервов, при которых не-

возможно согнуть стопу и пальцы ног, вращать стопу внутрь.

Она свисает и подгибается внутрь, что вынуждает больных

ходить, высоко поднимая ноги, чтобы не травмировать паль-

цы о пол. Характерна атрофия мышц стоп («костная стопа»)

и голеней, в тяжелых случаях и бедер. При этом ахилловы

рефлексы снижены, а коленные повышены [29, 31].

При смешанной форме АПН наблюдается симптома-

тика двух предыдущих форм: отчетливое поражение и верх-

них, и нижних конечностей. На верхних конечностях стра-

дают преимущественно разгибатели. Развивается атрофия

мышц предплечий, снижаются глубокие рефлексы.

Выделяют острое, подострое и хроническое течение

АПН [29].

А л к о г о л ь н а я  м и о п а т и я
Встречается у 40–60% лиц с ХАИ. К клиническим

проявлениям алкогольной миопатии относят: проксималь-

ную мышечную слабость; атрофию мышц; болезненность и

отек в мышцах тазового пояса и ног; судороги мышц ниж-

них конечностей; общее похудание.

Как правило, наблюдаются симптомы АПН. В то же

время установлено, что алкогольная миопатия не связана с

поражением печени, полидефицитарными состояниями и

процессами апоптоза.

При параклинических исследованиях определяются

миоглобинурия; увеличение уровня креатинфосфокина-

зы в крови; гипогликемия; гиперкалиемия. При электро-

миографии выявляют признаки фибрилляций, уменьше-

ние амплитуды и длительности потенциалов действия

двигательных единиц. В мышечном биоптате видны ваку-

оли, признаки дегенерации и некроз различных типов во-

локон скелетных мышц (рабдомиолиз) [5, 34, 35]. В каче-

стве коморбидных расстройств могут присутствовать ал-

когольная кардиомиопатия и острая почечная недоста-

точность.

Лечение состоит в полном и безусловном отказе от

алкоголя, питании с высоким содержанием витаминов, а

также парентеральном приеме тиамина 100 мг/сут в тече-

ние 2–3 нед. При выраженной боли эффективно также

применение невысоких доз амитриптилина по 25–50 мг

на ночь [30].

Э п и л е п т и ч е с к и е  п р и п а д к и  
( а л к о г о л ь н а я  э п и л е п с и я )
Судорожные припадки развиваются преимуществен-

но на фоне длительного злоупотребления алкоголем, как

правило, в абстинентный период, в связи с чем они получи-

ли название «абстинентные судорожные приступы». Боль-

шая часть судорожных приступов (до 90%) развивается в пе-

риод от 8–12 до 48 ч после прекращения приема алкоголя.

Возможно возникновение однократного генерализованного

тонико-клонического судорожного припадка, однако чаще

наблюдается серия из нескольких судорожных приступов и

реже (около 2% случаев) – эпилептический статус. Для ку-

пирования судорожного припадка обычно используется

внутривенное введение бензодиазепинов – 10–20 мг диазе-

пама или 2 мг лоразепама [30].

В межприступный период, обусловленный в первую

очередь ремиссией алкогольной болезни, не отмечается и

пароксизмальной активности на электроэнцефалограммах,

в связи с чем наиболее эффективной мерой профилактики

припадков алкогольной эпилепсии является отказ от упот-

ребления алкоголя, а назначения противоэпилептических

препаратов не требуется.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, неврологические осложнения алкого-

лизма утяжеляют течение алкогольной болезни, провоциру-

ют более частые ее рецидивы,  усиливают синдром патоло-

гического влечения к алкоголю. В свою очередь неврологи-

ческая патология у таких пациентов характеризуется часты-

ми обострениями. Нужно помнить, что взаимное влияние

этих заболеваний, возраста и лекарственного патоморфоза

изменяет клиническую картину и течение как основной, так

и сопутствующей патологии, характер и тяжесть осложне-

ний, ухудшает качество жизни больного, затрудняет лечеб-

но-диагностический процесс.
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