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Патогенетические механизмы
К алкогольному поражению мозга (АПМ) могут приводить следующие 
факторы: 

• дефицит тиамина (витамин B1); 

• снижение содержания гамма-аминомасляной кислоты в ткани 
мозга; 

• эксайтотоксические эффекты глутамата; нарушение водно-
электролитного баланса (обезвоживание с нехваткой ионов калия и 
магния) и кислотно-щелочного равновесия (уменьшение pH крови); 

• избыточный синтез ароматических аминокислот;

• повышенная проницаемость гематоэнцефалического барьера; 

• поражение печени и снижение ее функции; токсическое действие 
этанола и ацетальдегида; 

• дефицит альфа-липоевой кислоты; 

• дефицит других витаминов; 

• недостаток микроэлементов; 

• активность алкогольдегидрогеназы и ацетальдегиддегидрогеназы; 
иммунологические расстройства, в частности наличие антител к 
нейромедиаторам; 

• несбалансированное питание; 

• нарушение всасывания в желудочно-кишечном тракте2/24/2022 5
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В патогенезе повреждения ЦНС и 
периферической нервной системы 
играют роль разные факторы:

• при АПМ – дефицит тиамина, 
избыток возбуждающих 
аминокислот (глутамат, 
аспартат), 

• при алкогольной полиневропатии 
– ацетальдегид и дефицит 
тиамина
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Основными клиническими 
проявлениями алкогольного 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.2/24/2022 8



Острая алкогольная интоксикация

Состояние развивается после приема 
алкоголя и зависит от индивидуальной 
толерантности, темпа адсорбции, 
метаболизма. 

Клиническая картина складывается из 
нарушений поведения, когнитивных 
функций, эмоциональной сферы, 
моторики, вегетативных проявлений.

В зависимости от дозы она меняется – от 
состояния легкой эйфории до нарушений 
координации, атаксии, спутанности, 
сужения сознания вплоть до комы. 
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Острая алкогольная интоксикация

При острой алкогольной интоксикации 
оценивают как поведенческие и 
когнитивные (расторможенность, 
конфликтность, агрессивность, 
аффективная лабильность, нарушение 
внимания, сужение мыслительных 
возможностей), так и неврологические
(шаткость походки, положительная проба 
Ромберга, дизартрия, нистагм, нарушения 
сознания) симптомы
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Острая алкогольная энцефалопатия
Энцефалопатия Гайе–Вернике – редко встречающаяся геморрагическая 
энцефалопатия с подострым течением. 

В патогенезе этого состояния основная роль отводится нарушению обмена 
тиамина. 

Клинические симптомы энцефалопатии Гайе–Вернике включают в себя

• глазодвигательные расстройства, носящие двусторонний и несимметричный 
характер (офтальмопарез, косоглазие, наружная офтальмоплегия, снижение 
фотореакций, горизонтальный и ротаторный нистагм); 

• мозжечковую атаксию вплоть до астазии абазии; 

• мнестические расстройства в виде острой антероградной и ретроградной 
амнезии в сочетании с конфабуляциями (вымышленные события замещают 
амнезированные); 

• сложные гиперкинезы (дрожание, подергивания, хореоатетоидные движения); 

• приступы торсионного спазма; 

• непостоянную мышечную гипертонию вплоть до децеребрационной
ригидности; 

• патологические оральные рефлексы (хоботковый, спонтанное вытягивание 
губ, хватательный); 

• общемозговые явления (головная боль, головокружение, рекуррентная рвота, 
расстройство сознания вплоть до сопора и комы);

• вегетативные расстройства (артериальная гипертензия, ортостатические 
синкопе, гипо- или гипертермия, гипергидроз, тахикардия). 
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Острая алкогольная энцефалопатия

Острая алкогольная энцефалопатия часто 
манифестирует на фоне коморбидных
соматоневрологических расстройств и 
может проявляться также в виде 
развернутого синдрома Корсакова, в 
клинической картине которого описывают 
фиксационные расстройства памяти, 
конфабуляции и псевдореминисценции, а 
также дезориентацию.
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Центральный понтинный миелинолиз

Эта патология включает в себя билатеральную 
симметричную демиелинизацию в области варолиева
моста. 

Клиническая картина заболевания характеризуется 
двусторонним поражением отводящих нервов, что делает 
невозможным движение глазного яблока кнаружи; 
билатеральным параличом взора, что нарушает движение 
глазных яблок при фиксации взгляда в горизонтальной 
плоскости; миозом; тетраплегией; афонией; нарушением 
горизонтальных движений глазных яблок (последние три 
симптома формируют так называемый синдром запертого 
человека); боббинг-синдромом (двустороннее 
содружественное отклонение глазных яблок книзу с 
возвращением в изначальную позицию)
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Синдром Маркьяфавы–Биньями
(демиелинизация мозолистого тела)

Этот синдром вызван поражением белого вещества 
головного мозга. 

Он возникает на фоне ХАИ с выраженной коморбидной
патологией печени. 

Клиническая картина заболевания обусловлена 
симметричной демиелинизацией мозолистого тела, 
семиовального центра и других областей белого вещества 
мозга и проявляется нарушениями памяти, тремором, 
судорожными припадками, мышечной ригидностью, 
спутанностью сознания, перерастающей в сопор и кому
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АЛКОГОЛЬНАЯ ПОЛИНЕВРОПАТИЯ



АЛКОГОЛЬНАЯ ПОЛИНЕВРОПАТИЯ



PERIPHERAL 
NEUROPATHY WAS 
DETECTED IN 32 PERCENT 
AND AUTONOMIC 
NEUROPATHY IN 24
PERCENT OF 107 
CONSECUTIVELY 
EXAMINED ALCOHOL 
ABUSERS IN ONE REPORT

у 9–76% больных хроническим 

алкоголизмом в течение 5 лет 

наблюдаются проявления 

хронической АПН.

У 97–100% больных 

алкоголизмом выявляются 

бессимптомные формы 

полиневропатии, 

а у 10–30% больных 

алкоголизмом отмечается 

развернутая клиническая 

картина симметричной 

дистальной полиневропатии с 

преобладанием в нижних 

конечностях 



Клиническая картина 
полиневропатии

Пациент Л.Р.Ахмадеевой



A SYMMETRIC POLYNEUROPATHY 
AND AN AUTONOMIC NEUROPATHY 
ARE COMMONLY SEEN IN PATIENTS 
WHO ABUSE ALCOHOL. 

THESE PATIENTS ARE ALSO 
VULNERABLE TO COMPRESSION 
NEUROPATHIES. 

NUTRITIONAL DEFICITS, AS WELL AS 
ALCOHOL TOXICITY, MAY 
CONTRIBUTE TO THE 
PATHOGENESIS.

Симметричные полиневропатии 

и вегетативные невропатии

Компрессионные невропатии

Дефицит питания
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Механизм действия

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ: АНТИНОЦИЦЕПТИВНЫЙ1

ВИТАМИН В1

Ингибирование ноцицептивных калиевых каналов → боль ↓

Является антагонистами рецептора В4 лейкотриена – Противовоспалительная 
активность2

Ингибирование ЦОГ2 – Противовоспалительная активность2

ВИТАМИН В6

Антиноцицептивное действие3

Провоспалительные медиаторы ↓ (метаболизм арахидоновой кислоты ↓: 
простагландины, лейкотриены, тромбоксаны и др.)3

ВИТАМИН В12

Увеличивает доступность и эффективность норадреналина и 5-гидрокситриптамина в 
нисходящей тормозной ноцицептивной системе3

Уменьшает высвобождение возбуждающего нейротрансмиттера глютамата в 
терминалях ЦНС4,5

1. Eur J Pharmacol. 2001 Jun 15;421(3):157–64 Franca DS, Souza AL. B vitamins induce an 
antinociceptive 

effect in the acetic acid and formaldehyde models of nociception in mice.  

2. Громова ОА, Торшин ИЮ, Хемореактомный анализ молекул тиамина дисульфида, 
тиамина 
гидрохлорида и бенфотиамина. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 
2017;9(2):50–57. 

3. I.Jurna,“Analgesic andanalgesia-potentiating actionof B 

vitamins,”Schmerz,vol.12,no.2,pp.136–141,1998. 
4. Hung K.L., Wang C.C., et al. Cyanocobalamin, vitamin B12 , depresses glutamate release 

through inhibition 
of voltage–dependent Ca2+ influx in rat cerebrocortical nerve terminals // Eur J Pharmacol. 
2009. Vol. 602 (2–3). 
P. 230–237. 

5. Wang S.J., Wu W.M., et al. Vitamin B12 inhibits glutamate reliase from rat cerebrocortical
nerve terminals // Neuroreport. 2008. Vol. 19 (13). P. 1335–1338. 



1. Данилов Ан. Б.. Применение витаминов группы В при болях в спине: новые анальгетики? 
РМЖ 2008, Болевой синдром, №0, с. 35Солоха ОА, Ващенко НВ. Дополнительные методы 

лечения при острой неспецифической люмбалгии. Неврология, нейропсихиатрия, 
психосоматика. 2019;11(Прил. 2):98-102.

Комбинация НПВП и Мильгаммы может быть 
использована для быстрого купирования боли уже в 
первые дни лечения1-2
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Динамика интенсивности боли в течение курса лечения

группа «Диклофенак»

группа «МИЛЬГАММА® + 

Диклофенак»

2 3 4 5 6 7 8 9 10

Нежелательные 
явления были отмечены:

• у 40% пациентов 

группы Диклофенака

• и 30% в группе 

«Мильгамма® + 
Диклофенак»1



Добавление Мильгаммы к НПВП 
статистически достоверно снижало выраженность боли1

1. Левин ОС, Мосейкин ИА. Международный неврологический журнал. 2011, 5, 43 *NPS Neuropathic Pain Scale – шкала оценки нейропатической боли

Оценка симптомов невропатической боли (NPS*)

До лечения 10 д

И Н Т Е Н С И В Н О С Т Ь

7,9 4,78,0
5,8 6,5

4,1
6,7

4,6
8,7

5,7
8,6

6,3

-34%

-27%

О С Т Р О Т А П Е Р Е Н О С И М О С Т Ь

Только в группе комбинированной 
терапии, включавшей Мильгамму, 
достоверно уменьшились 
такие характеристики боли, 
как интенсивность, острота 
и переносимость по сравнению 
с исходным уровнем

Достигнуты достоверные различия 
между группами по остроте боли

-37%

-31%-28%

-41%

До лечения 10 д До лечения 10 д

P<0,05 группа «МИЛЬГАММА® + Диклофенак» группа «Диклофенак»
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https://www.youtube.com/watch?v=qyjSC5wSQs8
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