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Значительную роль в терапии хронических мета-
болических поражений внутренних органов играют 
энерготропные препараты, к группе которых относятся 
сукцинатсодержащие лекарственные средства на основе 
янтарной кислоты и/или ее солей. Мощность энергоо-
бразования при окислении янтарной кислоты в сотни 
раз превосходит таковую других систем энергообразо-
вания организма [6, 8].

К таким препаратам относится реамберин — 1,5% 
раствор для инфузий (разработчик и производитель 
препарата — ООО Научно-технологическая фарма-
цевтическая фирма ПОЛИСАН, Санкт-Петербург). Ак-
тивность компонентов, входящих в метаболическую 
композицию, доказана в экспериментальных и клини-
ческих исследованиях, ее следует рассматривать как 
эффективный метаболический корректор с антиокси-
дантной и церебропротективной активностью, который 
может быть применен у больных с различными мета-
болическими поражениями как средство патогенетиче-
ской терапии [9—12].

Цель исследования — изучение эффективности ре-
амберина в комплексной терапии абстинентного син-
дрома у больных алкоголизмом с коморбидным экзоген-
но-органическим поражением головного мозга.

Материал и методы
Для исследования были отобраны 32 мужчины (ос-

новная группа), страдающих психическими и поведен-
ческими расстройствами в результате злоупотребления 
алкоголем (шифр по МКБ-10 F10.3; средний возраст 
41,2 ± 6,3 года), имеющих в анамнезе данные о наличии 
коморбидного органического поражения головного моз-
га различного генеза (посттравматического, гипертони-
ческого, сосудистого), у которых при информированном 

В последние годы увеличивается число пациентов, у 
которых алкоголизм сочетается с коморбидным экзоген-
но-органическим поражением головного мозга [1, 2].

Больные с такой патологией входят в группу риска 
развития алкогольных психозов, соматических ослож-
нений и демонстрируют высокий уровень смертельных 
исходов. У этой категории больных наблюдаются высо-
кий уровень и большая продолжительность идеаторных, 
аффективных, диссомнических и поведенческих рас-
стройств в структуре алкогольного абстинентного син-
дрома [3, 4]. Тяжесть клинического оформления статуса 
больного с абстинентными нарушениями в существен-
ной степени определяет широкий спектр коморбидных 
цереброваскулярных синдромов, прогредиентность и 
клиническая структура которых определяются локали-
зацией и выраженностью церебральных гемодинамиче-
ских нарушений и в значительной степени ограничивает 
арсенал психотропных средств для активного лечения 
зависимости [5].

Распределение вектора приоритетов при лечении ас-
социированных форм алкогольной зависимости харак-
теризуется интротерапевтическим противоречием, с од-
ной стороны, связанным с необходимостью применения 
комплекса психотропных средств для воздействия на 
мультикомпонентную структуру психопатологических 
расстройств. С другой стороны, их активное примене-
ние ограничено наличием полиорганного метаболиче-
ского дефекта с развитием side-эффектов психофармако-
терапи на фоне коморбидной патологии. Одним из пер-
спективных направлений преодоления неизбежной при 
лечении ассоциированных состояний полипрагмазии 
(и связанных с ней дисметаболических эффектов) явля-
ется использование новых энерготропных модуляторов 
клеточного метаболизма [6, 7].
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Представлена сравнительная эффективность 7-дневного применения препарата реамберина в комплексной терапии 
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тивных проявлений абстинентного синдрома с последующей нормализацией его аффективных компонентов. Ком-
плексная терапия с применением реамберина достоверно снижала уровень эндогенной интоксикации у больных алко-
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в сутки в течение первых 3 дней и 1 раз в сутки с 4-го по 
7-й день. Динамику аффективных расстройств оценива-
ли по шкалам тревоги и депрессии Гамильтона (HDRS, 
HARS). Показатели оценочных шкал регистрировали в 
трех точках: при поступлении больных до начала тера-
пии ААС (точка 1), на 3-й день терапии ААС (точка 2) и 
на 5-й день терапии (точка 3).

Для оценки тяжести состояния больных алкоголиз-
мом и эффективности терапии применяют комплекс 
критериев алкогольобусловленных проявлений эндо-
генной интоксикации, включающий увеличение содер-
жания веществ низкой и средней молекулярной массы 
и олигопептидов в сыворотке крови [14]. Параметры 
эндогенной интоксикации оценивали по спектру мо-
лекул средней массы (МСМ) в сыворотке крови скри-
нинговым методом [15]. Принцип метода основан на 
освобождении сыворотки крови от содержащихся в 
ней высокомолекулярных пептидов и белков с исполь-
зованием трихлоруксусной кислоты и количественном 
определении в полученной после центрифугирования 
надосадочной жидкости уровня МСМ по поглощению 
в монохроматическом световом потоке при длине вол-
ны 280, 254 и 230 нм. Результаты выражали в единицах 
оптического поглощения. При длине волны 280 нм (ед. 
А280) выявляется фракция МСМ280, содержащая арома-
тические аминокислоты; при 254 нм (ед. А254) — фрак-
ция МСМ254, не содержащая аминокислот, — продукты 
неполного распада белков, оказывающие токсическое 
влияние; при 230 нм (ед. А230) — фракция МСМ230, свя-
занная с остатками нуклеиновых кислот. Спектр МСМ 
оценивали в динамике в двух точках: при поступлении 
больных до начала терапии и на 7-й день терапии. Для 
определения лабораторных норм дополнительно обсле-
дованы 34 здоровых человека, соответствующих по по-
лу и возрасту группам больных.

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием пакета приклад-
ных программ для статистической обработки данных 
Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение
При изучении влияния применения реамберина 

на динамику компонентов синдрома отмены уста-
новлено, что в первую очередь достигается значимое 
снижение выраженности вегетативных проявлений: 
тошноты, тремора, потливости, головной боли. Вы-
раженность тошноты и рвоты до начала купирования 
абстинентного синдрома составила 5,8 ± 1,5 и 5,6 ± 
1,7 балла. К вечеру 1-го дня терапии зафиксировано 
снижение выраженности тошноты: в основной группе 
до 4,9 ± 1,2 балла; в контрольной — до 5,1 ± 1,3 балла 
(p < 0,05); на 2-й день терапии произошло дальнейшее 
снижение выраженности этих проявлений: в основной 
группе до 2,1 ± 0,5 балла, в контрольной — до 3,2 ± 0,8 
балла (p < 0,05), вечером в основной группе до 0,9 ± 
0,4 балла и до 1,6 ± 0,5 балла в контрольной (p < 0,05) 
(табл. 2). На 3-й день терапии утром выраженность 
тошноты и рвоты в основной группе стала клинически 
неактуальной (0,3 ± 0,1 балла); в контрольной группе 
сохранялись отдельные проявления до 1,2 ± 0,2 балла 
(p < 0,05); на 5-й день указанной симптоматики не вы-
являлось.

Выраженность тремора до начала купирования аб-
стинентного синдрома составила 6,5 ± 1,3 и 6,4 ± 1,6 
балла. Уже к вечеру 1-го дня терапии зафиксировано 
снижение выраженности тремора: в основной группе до 
4,1 ± 0,8, а в контрольной — до 5,9 ± 1,3 балла (p < 0,05); 
на 2-й день терапии произошло дальнейшее уменьше-
ние выраженности этих проявлений: утром в основной 
группе до 1,6 ± 0,2 балла, в контрольной — до 3,2 ± 0,7 
балла (p < 0,05), вечером в основной группе до 0,7 ± 0,1 

согласии для купирования проявлений абстинентного 
синдрома использовали препарат реамберин. Проведен 
курс из 7 внутривенных инфузий по 400 мл, производи-
мых 1 раз в сутки, согласно рекомендациям производи-
теля, на фоне традиционной терапии абстинентных на-
рушений. Реамберин в своем составе имеет следующие 
активные компоненты — хорошо сбалансированный по-
лиионный раствор с добавлением янтарной кислоты со-
держащий: натрия хлорида 6 г, калия хлорида 0,3 г, маг-
ния хлорида 0,12 г, N-(1-дезокси-D-глюцитол-1 ил) — 
N-метиламмония натрия сукцината 15 г, воды для 
инъекций до 1 л [13]. Ионный состав раствора: натрия 
142,4 ммоль, калия 4 ммоль, магния 1,2 ммоль, хлорида 
109 ммоль, сукцината 44,7 ммоль, N-метилглюкаммония 
44,7 ммоль. Активность компонентов, входящих в пред-
ставляемую композицию, доказана в эксперименталь-
ных и клинических исследованиях. Указанную метабо-
лическую композицию, оказывающую антиоксидант-
ное/антигипоксантное действие, следует рассматривать 
как перспективный метаболический корректор с антиок-
сидантной активностью.

Контрольную группу составили 46 больных алко-
голизмом (шифр по МКБ-10 F10.3; средний возраст 
43,5 ± 7,3 года), также имеющих в анамнезе данные о 
наличии коморбидного экзогенно-органического пора-
жения головного мозга, у которых проводили традици-
онную терапию алкогольного абстинентного синдрома 
(табл. 1).

Клинический анализ эффективности применения 
реамберина в комплексной терапии абстинентных рас-
стройств при алкоголизме включал использование 
шкальных оценок. Аффективные, идеаторные, нейрове-
гетативные, диссомнические расстройства анализирова-
ли с помощью шкалы клинической оценки алкогольного 
синдрома отмены (CIWA-Ar) с оценкой состояния 2 раза 

Та бл и ц а 1. Возраст, массы тела и длительность ал-
когольного анамнеза у больных основной и контроль-
ной групп (M ± SD)

Показатель Основная 
группа (n = 32)

Контрольная 
группа (n = 46)

Возраст, годы 41,2 ± 6,3 43,5 ± 7,3
Масса тела, кг 74,9 ± 5,8 75,8 ± 6,3
Средний возраст, годы:
начала употребления 
спиртных напитков

21,2 ± 1,7 19,0 ± 2,6

регулярного употребления 
алкоголя

27,55 ± 2,3 29,3 ± 1,5

появления палимпсестов 33,6 ± 1,9 31,7 ± 2,1
появления амнезий 37,1 ± 2,7 35,8 ± 1,7
формирования ААС 39,6 ± 3,3 38,1 ± 2,7
появления запоев 41,4 ± 5,8 40,6 ± 6,4
трансформации опьянения 42,5 ± 2,6 41,3 ± 3,8

Средняя продолжительность 
запоев

7,3 ± 3,5 8,2 ± 3,1

Максимальная толерант-
ность к алкоголю, литры, 40% 
алкоголя: 
разовая 1,63 ± 0,49 1,47 ± 0,6
суточная 3,48 ± 1,6 3,5 ± 1,5

Время достижения максималь-
ной толерантности, годы

1,52 ± 0,570 3,47 ± 1,28

Средний возраст первой 
госпитализации, годы

36,0 ± 3,2 35,9 ± 4,80
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балла (p < 0,05), вечером в основной группе до 2,9 ± 
0,6, в контрольной — до 3,5 ± 0,5 балла (p < 0,05; см. 
табл. 2). На 3-й день утром выраженность расстройств 
в основной группе составляла 1,8 ± 0,4 балла, в кон-
трольной группе проявления сохранялись на клиниче-
ски значимом уровне — до 2,9 ± 0,7 балла (p < 0,05), 
вечером сохранялись единичные проявления: в основ-
ной группе 0,8 ± 0,07 балла, в контрольной — до 1,5 ± 
0,1 балла (см. табл. 2).

Установлено, что купирование аффективного ком-
понента при применении реамберина сопровождается 
дезактуализацией тревоги, динамика выраженности 
которой имела следующий характер: на момент начала 
лечения абстинентных расстройств выраженность тре-
вожного компонента составляла 6,6 ± 1,2 и 6,4 ± 1,5 бал-
ла (в основной и контрольной группах соответственно). 
Через 12 ч после начала терапии наблюдалось снижение 
выраженности проявлений тревоги в основной группе 
до 6,1 ± 1,5 балла, в контрольной — до 6,2 ± 1,4 балла. 
На 2-й день терапии произошло дальнейшее снижение 
выраженности симптомов тревожности: утром в основ-
ной группе до 3,2 ± 0,7 балла, в контрольной — до 4,2 ± 
1,1 балла (p < 0,05), вечером в основной группе до 2,6 ± 
0,5 балла, в контрольной — до 3,8 ± 0,6 балла (p < 0,05; 
см. табл. 2). На 3-й день терапии утром выраженность 
расстройств в основной группе составляла 1,5 ± 0,3 бал-
ла, в контрольной группе проявления сохранялись на 
клинически значимом уровне — до 2,6 ± 0,5 балла (p < 
0,05), вечером сохранялись единичные проявления: в ос-
новной группе — 0,7 ± 0,1 балла, в контрольной — до 
2,0 ± 0,4 балла. На 5-й день терапии в основной группе 
проявления тревоги купировались, в контрольной груп-
пе сохранялись единичные проявления тревоги — до 0,8 
± 0,1 балла (p < 0,05; см. табл. 2).

балла, в контрольной — до 1,9 ± 0,5 балла (p < 0,05). На 
3-й день утром выраженность тремора в основной груп-
пе стала клинически неактуальной (0,2 ± 0,05 балла), в 
контрольной группе сохранялись отдельные проявления 
до 1,3 ± 0,2 балла (p < 0,05), хотя легкие проявления со-
хранялись в контрольной группе до вечера — 0,8 ± 0,1 
балла (см. табл. 2).

Выраженность гипергидроза до начала купирова-
ния абстинентного синдрома составила 6,3 ± 1,4 и 6,4 
± 1,1 балла. Уже к вечеру 1-го дня терапии зафиксиро-
вано уменьшение выраженности гипергидроза в основ-
ной группе до 3,4 ± 0,7 балла, в контрольной — до 5,2 
± 1,1 балла (p < 0,05). На 2-й день терапии произошло 
дальнейшее уменьшение выраженности гипергидроза: 
утром в основной группе до 1,5 ± 0,3 балла, а в контроль-
ной — до 4,0 ± 0,8 балла (p < 0,05), вечером в основной 
группе до 0,7 ± 0,2, в контрольной — до 3,2 ± 0,9 балла 
(p < 0,05) (см. табл. 2). На 3-й день терапии утром вы-
раженность гипергидроза в основной группе стала кли-
нически неактуальной (0,4 ± 0,03 балла), в контрольной 
группе сохранялись отдельные проявления на клиниче-
ски значимом уровне — до 2,3 ± 0,3 балла (p < 0,05), 
легкие проявления сохранялись в контрольной группе 
до вечера — 1,5 ± 0,1 (см. табл. 2).

Выраженность церебральных расстройств (голов-
ной боли, головокружения, ощущения тяжести в го-
лове) до начала купирования абстинентного синдрома 
составила 6,1 ± 0,8 и 5,8 ± 1,5 балла. Уже к вечеру 1-го 
дня терапии зафиксировано уменьшение выраженно-
сти тремора в основной группе до 4,8 ± 0,8 балла, в 
контрольной — до 5,3 ± 1,2 балла (p < 0,05); на 2-й 
день терапии произошло дальнейшее снижение выра-
женности церебральных симптомов: утром в основной 
группе до 3,8 ± 0,7 балла, в контрольной — до 4,7 ± 0,9 

Та бл и ц а 2. Динамика показателей выраженности (в баллах) абстинентных расстройств по шкале CIWA-AR (M ± SD)

Клинические прояв-
ления (симптомы) Группа

Срок обследования, сутки

до лече-
ния

1-е 2-е 3-и
5-е

утро вечер утро вечер утро вечер

Тошнота и рвота Контрольная 5,6 ± 1,7 5,8 ± 1,5 5,1 ± 1,3 3,2 ± 0,8 1,6 ± 0,5 1,2 ± 0,2 0,6 ± 0,1 0
Основная 5,8 ± 1,5 5,6 ± 1,7 4,9 ± 1,2 2,1 ± 0,5* 0,9 ± 0,4* 0,3 ± 0,1* 0,1 ± 0,05* 0

Тремор Контрольная 6,4 ± 1,6 6,4 ± 1,5 5,9 ± 1,3 3,2 ± 0,7 1,9 ± 0,5 1,3 ± 0,2 0,8 ± 0,1 0
Основная 6,5 ± 1,3 6,3 ± 1,4 4,1 ± 0,8 1,6 ± 0,2* 0,7 ± 0,1* 0,2 ± 0,05* 0,1 ± 0,03* 0

Пароксизмальная 
потливость

Контрольная 6,4 ± 1,1 6,4 ± 1,7 5,2 ± 1,1 4,0 ± 0,8 3,2 ± 0,9 2,3 ± 0,3 1,5 ± 0,1 0
Основная 6,3 ± 1,4 6,2 ± 2,1 3,4 ± 0,7* 1,5 ± 0,3* 0,7 ± 0,2* 0,4 ± 0,03* 0,1 ± 0,02* 0

Тревога Контрольная 6,4 ± 1,5 6,4 ± 1,3 6,2 ± 1,4 4,2 ± 1,1 3,8 ± 0,6 2,6 ± 0,5 2,0 ± 0,4 0,8 ± 0,1
Основная 6,6 ± 1,2 6,6 ± 1,5 6,1 ± 1,5 3,2 ± 0,7* 2,6 ± 0,5* 1,5 ± 0,3* 0,7 ± 0,1* 0

Ажитация Контрольная 5,8 ± 0,7 5,8 ± 0,8 5,6 ± 0,7 5,0 ± 0,5 3,8 ± 0,7 2,0 ± 0,6 1,8 ± 0,4 1,2 ± 0,1
Основная 6,1 ± 1,1 6,0 ± 1,1 4,4 ± 0,8 3,6 ± 0,6* 2,0 ± 0,5* 1,5 ± 0,4* 0,8 ± 0,2* 0

Тактильные на-
рушения

Контрольная 3,8 ± 1,7 3,8 ± 1,2 3,8 ± 1,5 3,2 ± 0,9 2,3 ± 0,6 2,0 ± 0,4 1,6 ± 0,3 0
Основная 4,0 ± 1,5 4,0 ± 1,5 3,8 ± 1,4 2,7 ± 0,8 1,8 ± 0,5 1,0 ± 0,3* 0,6 ± 0,1 0

Слуховые нару-
шения

Контрольная 3,8 ± 0,7 3,6 ± 0,7 3,6 ± 0,6 2,8 ± 0,6 2,4 ± 0,5 2,0 ± 0,4 1,4 ± 0,1 0
Основная 4,2 ± 1,1 4,0 ± 0,8 3,6 ± 0,5 2,2 ± 0,5 1,8 ± 0,7 0,8 ± 0,06* 0,2 ± 0,1 0

Визуальные на-
рушения

Контрольная 4,1 ± 0,6 4,1 ± 0,5 4,0 ± 0,6 3,8 ± 0,4 3,5 ± 0,3 2,8 ± 0,3 2,0 ± 0,5 1,0 ± 0,2
Основная 4,2 ± 0,4 4,2 ± 0,6 3,8 ± 0,3 3,1 ± 0,5 2,8 ± 0,6 2,2 ± 0,4* 1,0 ± 0,3 0

Головная боль, 
головокружение 
тяжесть в голове

Контрольная 5,8 ± 1,5 5,8 ± 1,7 5,3 ± 1,2 4,7 ± 0,9 3,5 ± 0,5 2,9 ± 0,7 1,2 ± 0,1 0
Основная 6,1 ± 0,8 5,8 ± 1,3 4,8 ± 0,8 3,8 ± 0,7* 2,9 ± 0,6* 1,8 ± 0,4* 0,8 ± 0,07* 0

Ориентировка и 
нарушение ясно-
сти сознания

Контрольная 2,8 ± 0,7 2,8 ± 0,7 2,8 ± 0,6 2,0 ± 0,6 1,5 ± 0,5 1,0 ± 0,2 0 0
Основная 3,2 ± 0,5 3,2 ± 0,5 2,4 ± 0,8 1,4 ± 0,5* 0,5 ± 0,1* 0 0 0

П р и м еч а н и е. * — достоверные (p < 0,05) различия между основной и контрольной группами.
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ки клинической динамики депрессивных состояний в 
структуре абстинентных аффективных расстройств при 
курсовом применении реамберина у 17 больных основ-
ной группы использованы шкала депрессии (HDRS) Га-
мильтона (см. рисунок). Перед началом терапии абсти-
нентного синдрома выраженность депрессивных рас-
стройств достигала в основной группе 15,4 ± 1,7 балла, 
в контрольной (22 человека) — 15,2 ± 1,3 балла. В точке 
2 (на 3-й день) терапии наблюдалось уменьшение выра-
женности депрессивных проявлений в основной группе 
до 11,4 ± 0,8 балла, в контрольной — до 13,2 ± 1,2 балла. 
На момент окончания курса терапии с использованием 
реамберина зафиксировано достоверное уменьшение 
выраженности депрессивных проявлений в подгруппе 
1а до 7,4 ± 1,1 балла, в подгруппе 2а до 11,3 ± 1,6 балла 
(p < 0,05).

Одним из показателей деструктивных процессов при 
алкоголизме является усиление эндогенной интоксика-
ции, характеризуемой спектром МСМ. Это вещества 
белковой природы с мол. массой 300—5000 Да, в свя-
зи с чем их часто называют молекулами средней мас-
сы (МСМ) или среднемолекулярными пептидами [16]. 
Деструктивные процессы, лежащие в основе неспец-
ифического синдрома эндогенной интоксикации, как 
правило, связаны с активацией окислительного стресса 
и сопровождаются нарушениями структуры и функции 
мембран. Накопление МСМ является не только марке-
ром эндотоксикации, но и фактором, усугубляющим те-
чение патологического процесса; приобретая роль вто-
ричных токсинов, они вызывают расстройство гемато-
энцефалического барьера, микроциркуляторного русла, 
ингибируют митохондриальные процессы окисления, 
нарушают транспорт аминокислот.

Спектр МСМ в сыворотке крови (МСМ280, МСМ254, МСМ230) у обследованных пациентов в зависимости от 
применяемой терапии и у здоровых лиц приведен в табл. 3.

У обследованных как основной, так и контрольной 
группы на фоне выраженного абстинентного синдрома 
выявлена эндогенная интоксикация, что проявлялось 
достоверным увеличением токсической фракции, реги-
стрируемой при длине волны А254 и нуклеарной фрак-
ции МСМ230. Увеличение нуклеарной фракции МСМ230, возможно, связано с накоплением в крови остатков ну-
клеиновых кислот в результате усиления апоптического 
разрушения клеток [17], а также повышенного распада 
белков при алкоголизме. На момент окончания курса те-
рапии с использованием реамберина зафиксировано до-
стоверное уменьшение содержания токсической фрак-
ции, для нуклеарной фракции наблюдалась тенденция 
к снижению этого показателя. В контрольной группе не 
выявлено статистически значимой динамики в измене-
нии спектра МСМ.

Полученные нами данные свидетельствуют о том, 
что применение реамберина у больных с алкогольным 
абстинентным синдромом изменяет состояние системы 
регуляции гомеостаза на всех ее уровнях за счет выра-
женного антигипоксического эффекта, быстрой общей 
детоксикации и улучшения метаболизма. Мультиак-
сиальная оценка терапевтических эффектов препарата 

Динамика изменений показателей поведенческого 
компонента абстинентного синдрома (ажитации) при 
применении реамберина имела следующий характер 
(см. табл. 2): на момент начала терапии абстинентных 
расстройств перед первым введением реамберина в ос-
новной группе 6,1 ± 1,1 балла, в контрольной — 5,8 ± 
0,7 балла. Через 12 ч после начала терапии наблюдалось 
уменьшение выраженности проявлений ажитации: в ос-
новной группе до 4,4 ± 0,8 балла, в контрольной — до 
5,6 ± 0,7 балла. На 2-й день терапии произошло даль-
нейшее снижение этих показателей: утром в основной 
группе — до 3,6 ± 0,6 балла, в контрольной — до 5,0 ± 
0,5 балла (p < 0,05), вечером в основной группе до 2,0 ± 
0,5 балла, в контрольной — до 3,8 ± 0,7 балла (p < 0,05; 
см. табл. 2). На 3-й день терапии утром выраженность 
расстройств в основной группе составляла 1,5 ± 0,4 бал-
ла, в контрольной группе проявления сохранялись на 
клинически значимом уровне — до 2,0 ± 0,6 балла, ве-
чером сохранялись единичные проявления: в основной 
группе 0,8 ± 0,2 балла, в контрольной — до 1,8 ± 0,4 бал-
ла (p < 0,05). На 5-й день терапии в основной группе 
проявления нарушений поведения купировались, в кон-
трольной группе сохранялись единичные проявления — 
до 1,2 ± 0,1 балла (см. табл. 2).

Так как мы не включали в группу испытуемых боль-
ных с алкогольными психозами, то выраженность так-
тильных слуховых визуальных расстройств была не-
большой, однако и здесь наблюдалась положительная 
динамика при оценке показателей по шкале CIWA-AR: 
достоверно более выраженное (p < 0,05) улучшение 
показателя ориентировки и нарушения ясности созна-
ния произошло на утро 2-го дня, всех остальных рас-
стройств — на утро 3-го дня.

Выявлен клинический параллелизм между умень-
шением тяжести соматоневрологических нарушений 
при абстинентном синдроме и уменьшением выражен-
ности депрессивного компонента в структуре аффек-
тивных проявлений абстинентного синдрома. Для оцен-

Терапевтическая динамика выраженности депрессии (по 
шкале HDRS).
* p < 0,05 между группами.

Та бл и ц а 3. Характеристика спектра МСМ в сыворотке крови больных в динамике терапии (M ± SD)

Показатель
Основная группа Контрольная группа Группа здоровых 

лицдо терапии после терапии до терапии после терапии

МСМ280, усл. ед. А280 0,312 ± 0,095 0,336 ± 0,082 0,282 ± 0,044 0,350 ± 0,035 0,339 ± 0,082
МСМ254, усл. ед. А254 0,334 ± 0,045* 0,250 ± 0,021# 0,368 ± 0,022* 0,315 ± 0,045* 0,285 ± 0,078
МСМ230, усл.ед. А230 0,235 ± 0,057* 0,199 ± 0,059* 0,202 ± 0,036* 0,207 ± 0,025* 0,122 ± 0,059

П р и м еч а н и е. Достоверные (p < 0,05) различия: * — с показателями у здоровых лиц; # — с показателями до и после терапии.
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терапия) являются наиболее эффективными в том слу-
чае, если они направлены на восстановление нормаль-
ного функционирования прежде всего лимитирующих, 
т. е. наиболее медленных, звеньев метаболизма и пато-
генеза.

Таким образом, использование реамберина в тера-
пии абстинентного синдрома у больных алкоголизмом 
с коморбидным экзогенно-органическим поражением 
головного мозга обеспечивает значительное улучшение 
динамики основных соматовегетативных и психопато-
логических расстройств, позволяет снизить медикамен-
тозную нагрузку, повысить эффективность лечения и 
нормализовать метаболический фон в качестве предпо-
сылки формирования и стабилизации ремиссии.

свидетельствует о том, что под воздействием реамбери-
на в первую очередь происходит ускоренная редукция 
соматовегетативных проявлений абстинентного син-
дрома с последующей нормализацией его аффективных 
компонентов.

Курс лечения реамберином оказал позитивное вли-
яние на показатели эндогенной интоксикации, что под-
тверждает наличие метаболических свойств и может 
быть связано с антигипоксантными и антиоксидант-
ными эффектами препарата и с механизмом действия 
сукцината, входящего в состав реамберина. При алко-
голизме патологические изменения могут затрагивать 
многие из физиологических или биохимических про-
цессов, но меры по их устранению (патогенетическая 
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