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Алкогольная полинейропатия представляет собой сим-
метричную сенсомоторную нейропатию, в основе 

которой лежит аксональная дегенерация с вторичной 
демиелинизацией. Частота полинейропатии у больных 
алкоголизмом варьируется от 10 до 50 %. Алкогольная по-
линейропатия относится к группе токсических поражений 
периферической нервной системы и связана с непосред-
ственным влиянием этанола и его метаболитов на аксоны 
нервных клеток, а также с гиповитаминозом тиамина (ви-
тамина В1), который возникает вследствие недостаточного 
питания или нарушения всасывания витамина в тонкой 
кишке под влиянием алкоголя или ацетальдегида [1–2, 11].

В зависимости от течения заболевания, выделяют 
острую, подострую и хроническую формы алкогольной 
полинейропатии. Наиболее часто встречающимся вари-
антом является хроническая форма, характеризующаяся 
постепенным (в течение нескольких лет) прогрессиро-

ванием патологических процессов и ступенеобразным 
развитием основных симптомов. Острая и подострая 
формы встречаются реже, как правило, на фоне дефицита 
витамина В1 (тиамина), характеризуются более быстрым 
развитием симптомов (в течение нескольких дней или 
месяцев). У больных хроническим алкоголизмом встре-
чаются также бессимптомные формы заболевания [3, 4].

Алкоголь оказывает прямое дозозависимое токсическое 
влияние на вегетативные и соматические нервные волокна. 
Вероятность развития полинейропатии существенно уве-
личивается, если средняя суточная доза алкоголя превы-
шает 100 г. Этот эффект может быть связан с нарушением 
аксонального транспорта и процессов промежуточного 
метаболизма. К факторам риска полинейропатии отно-
сятся также значительная длительность злоупотребления 
алкоголем, пожилой возраст и недостаточное питание. На-
ряду с токсическим действием алкоголя и его метаболитов 
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(ацетальдегида) в патогенезе алкогольной полиневропатии 
важная роль принадлежит дефициту тиамина и других 
витаминов группы В, включая фолиевую кислоту [1].

Патогенетические механизмы, лежащие в основе ал-
когольной полинейропатии, до сих пор остаются оконча-
тельно не выясненными. Предполагается, что этанол и его 
метаболиты, преимущественно ацетальдегид, оказывают 
прямое токсическое действие на волокна периферической 
нервной системы. Алкоголь поступает в кровь уже через 5 
минут после приема внутрь и достигает пика после 30–90 
минут. В результате активируются рецепторы глутамата 
в спинном мозге, что ведет к индуцированию глутаматной 
нейротоксичности, процессам свободнорадикального 
перекисного окисления липидов, повышению продукции 
провоспалительных цитокинов. Свободные кислородные 
радикалы нарушают деятельность клеточных структур, 
в первую очередь эндотелия, вызывая эндоневральную 
гипоксию и приводя к развитию алкогольной полиней-
ропатии. Кроме того, этанол снижает синтез и нарушает 
нормальную конфигурацию белков цитоскелета нервного 
волокна и замедляет аксональный транспорт [12, 13].

Для алкогольной полинейропатии характерно пре-
имущественно поражение тонких волокон. Отмечается 
хроническое постепенное прогрессирование. Почти всегда 
нижние конечности поражаются в большей степени, чем 
верхние, дистально. Как правило, у пациентов наблюдается 
избирательная потеря болевой или температурной чув-
ствительности, включая развитие парестезий и онемения. 
Алкогольная полинейропатия часто начинается с болезнен-
ной, жгучей боли или парестезий в стопах и голенях при 
отсутствии парезов и нормальных сухожильных рефлексах. 
По мере прогрессирования отмечается снижение или 
выпадение ахилловых рефлексов, примерно в половине 
случаев ослабляются и выпадают коленные рефлексы и еще 
реже – сухожильные рефлексы с верхних конечностей. 
При достаточно длительном течении заболевания присо-
единяются слабость и атрофии проксимальных отделов 
ног и мышц кистей. Чувствительные расстройства часто 
сочетаются с вегетативно-сосудистыми изменениями [4–7].

Симптоматическое лечение полинейропатий включа-
ет прежде всего купирование боли, которая может быть 
основным фактором снижения качества жизни больных. 
Как и при других вариантах невропатической боли, при 
болезненных полинейропатиях традиционные анальгетики 
нередко оказываются малоэффективными, если пато-
генетическая терапия не приводит к ослаблению боли, 
в схему лечения включают антиконвульсанты (прежде 
всего габапентин). В настоящей работе проведено ис-
следование эффективности препарата габапентин при 
лечении нейропатической боли у больных с алкогольной 
полинейропатией.

Габапентин – структурный аналог гамма-аминомасля-
ной кислоты (ГАМК), однако механизм его действия объ-
ясняется взаимодействием препарата с α2δ-субъединицей 
потенциал-зависимых кальциевых каналов. Это приводит 
к уменьшению выделения таких медиаторов, как глутамат 
и субстанция Ρ, а также торможению прохождения ноцицеп-
тивной импульсации на уровне спинного мозга. Габапентин 

показан при лечении нейропатической боли [8–10]. В дан-
ном исследовании мы применяли препарат Габапентин-СЗ 
производства НАО «Северная Звезда» (Россия).

Материалы и методы
В исследование были включены 47 взрослых пациентов 

(31 мужчина и 16 женщин) с алкогольной полинейропатией, 
с жалобами на боль нейропатического характера.

Критериями включения были возраст старше 18 лет, 
наличие алкогольной полинейропатии с развитием хрони-
ческого болевого синдрома, с подтвержденным по опрос-
нику DN 4 нейропатическим характером боли. Интенсив-
ность боли составляла не менее 4 баллов по визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ), продолжительность болевого 
синдрома – не менее 12 недель.

Критерии исключения: непереносимость габапентина, 
эпилептические припадки в анамнезе, тяжелые сопутству-
ющие заболевания печени, сердца и почек, клинически 
значимый облитерирующий атеросклероз нижних конеч-
ностей, прием антидепрессантов или антиконвульсантов, 
психиатрические и поведенческие нарушения, исключаю-
щие возможность адекватного взаимодействия с пациентом.

При обследовании больных перед началом и в ходе 
исследования использовали опросник DN 4 для оценки до-
стоверности нейропатического болевого синдрома и шкала 
ВАШ. Кроме этого, перед началом исследования прово-
дились необходимые инструментальные и лабораторные 
исследования, в том числе для выявления противопока-
заний, а также для возможной индивидуальной титрации 
дозы в случае выявления почечной недостаточности.

Габапентин-СЗ назначался согласно инструкции. На-
чальная доза в 1-е сутки составляла 300 мг с повышением 
до 600 мг на 2-е и до 900 мг – на 3-е сутки. Дальнейшее 
повышение дозы проводилось в зависимости от переноси-
мости и клинической эффективности. К концу 8-й недели 
дозировка препарата составляла у различных пациентов 
от 900 до 1800 мг в сутки. В целом длительность терапии 
составила от 2 до 8 недель при длительности наблюдения 
(включая период приема препарата) до 12 недель. Следует 
заметить, что у троих пациентов в начале и на протяжении 
исследования было зафиксировано небольшое снижение 
клиренса креатинина (от 63 до 71 ммоль/л), однако не по-
требовавшее коррекции суточной дозировки препарата.

За время исследования были проведены повторные 
анкетирования по опроснику DN 4 совместно с анализом 
интенсивности болевого синдрома по ВАШ в начале те-
рапии, на 3-и сутки, через 2, 4, 8 недель, а также через 4 
недели после окончания лечения.

Результаты исследования
Демографические показатели, а также данные анамнеза 

пациентов представлены в таблице 1.
Динамика болевого синдрома на фоне терапии 

Габапентином-СЗ представлена в таблице 2.
На основании оценки интенсивности боли по ВАШ 

уже на 3-и сутки была выявлена тенденция к снижению 
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боли (хотя и не достигавшая степени достоверности). 
Через 14 дней зафиксирована уже достоверная положи-
тельная динамика в виде снижения болевого синдрома 
в разной степени у 100 % процентов пациентов, при этом 
следует отметить, что у двоих пациентов болевой синдром 
регрессировал полностью, в связи с чем они прекратили 
дальнейший прием препарата и выбыли из исследования. 
В дальнейшем показатели этих пациентов не учитывались. 
Через 4 недели интенсивность боли у остальной группы 
пациентов (n = 45) достоверно снизилась в среднем более 
чем в два раза, а через 8 недель – более чем в пять раз.

В таблице 3 приведены данные о динамике нейропа-
тических симптомов до и после лечения. Для повышения 
достоверности исключены двое пациентов, выбывших 
в начале исследования.

Отмечалось достоверное снижение большинства прояв-
лений нейропатической боли. Средний балл по опроснику 
DN 4 до начала лечения составлял 7,76 ± 1,42, к концу 
терапии – 4,51 ± 0,73 (p < 0,05).

Обсуждение
Проведенное исследование показало высокую эф-

фективность Габапентина-СЗ (НАО «Северная Звезда», 
Россия) при лечении боли у пациентов с алкогольной 
полинейропатией. Достоверное улучшение отмечалось 
уже через 14 дней терапии. В результате терапии полу-
чено уменьшение большинства основных клинических 
проявлений нейропатической боли. В наибольшей сте-
пени после прохождения курса терапии уменьшились 
ощущение жжения и явления аллодинии, которые фикси-
ровались у большинства пациентов в дебюте. При этом 
негативные симптомы, связанные с полинейропатией, 
прежде всего гипестезия, ожидаемо сохранялись.

За время наблюдения у пациентов были зафиксированы 
побочные эффекты преимущественно в виде несистемного 
головокружения и сонливости (23 [51 %] и 13 [29 %] соот-
ветственно), которые в большинстве случаев значимо регрес-
сировали к концу исследования и не потребовали отмены 
препарата, что говорит о хорошей переносимости препарата 
и его безопасности при лечении нейропатического болевого 
синдрома. Контроль лабораторных показателей не выявил 
отрицательной динамики на фоне приема препарата. Также 
было отмечено, что пациентам не потребовалось продление 
курса лечения в связи с относительно быстрым и достаточно 
полным регрессом болевого синдрома, контрольная оценка 
после окончания терапии не выявила достоверного нарас-
тания интенсивности боли.
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Примечание: * – p < 0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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Анализ факторов риска и последствий 
гипоксически-ишемического поражения 
центральной нервной системы у новорожденных
А. М. Морозов1, Т. В. Сороковикова1, К. А. Алексанян1, К. Г. Салманова2, А. Н. Пичугова1

1ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Тверь
2ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы», Москва

РЕЗЮМЕ
Перинатальное поражение центральной нервной системы (ЦНС) представляет собой в настоящее время актуальную проблему 
в структуре неонатальной патологии и приводит к развитию различных неврологических осложнений, инвалидизации и смертности.
Цель. Выявить факторы риска, способствующие перинатальному гипоксически-ишемическому поражению ЦНС III степени 
у новорожденных, изучить результаты клинических, лабораторных и инструментальных исследований.
Результаты. В ходе настоящего исследования было выявлено, что у большинства детей из основной группы ведущими синдромами при рождении 
были синдром угнетения и синдром мышечной гипотонии. Из экстрагенитальных патологий наибольший удельный вес занимали перенесенные 
во время беременности и родов инфекционные заболевания различной этиологии. Среди осложнений беременности у матерей основной 
группы чаще всего были зарегистрированы анемии, патологии плодного пузыря и преждевременные разрывы плодных оболочек. При проведении 
нейросонографии наиболее часто визуализировались субэпиндимальные кисты, признаки церебральной ишемии и ветрикуломегалии.
Выводы. В ходе исследования было установлено, что главными факторами риска развития гипоксически-ишемического поражения ЦНС 
являлись осложнения беременности и инфекционные заболевания различной этиологии, перенесенные во время беременности и родов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипоксически-ишемическое поражение, поражение ЦНС, неонатальная патология.
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