
Введение
Злоупотребление алкоголем является одной из

ключевых социальных и медицинских проблем
для нашей страны. Согласно официальным дан-
ным, в 2007 году специализированными учрежде-
ниями Минздравсоцразвития России было зарегис-
трировано более 3 млн. больных с наркологически-
ми расстройствами, из них 1,3 % пришлось на
больных токсикоманией, 16 % – на лиц, употреб-
ляющих наркотики, а подавляющее большинство –
82,7 % – на больных с алкогольной зависимостью.
По последнему показателю Россия лидирует в ми-
ре и в объёме потребления – 18 литров на челове-
ка в год [1]. Злоупотребление алкоголем осложня-
ется целым рядом патологических состояний, в
том числе острых, требующих неотложной помо-
щи. Среди них следует выделить синдром алко-
гольной абстиненции – симптомокомплекс сома-
тических, неврологических и психопатологиче-
ских расстройств у больных алкоголизмом, возни-
кающих в результате внезапного прекращения
запоя или снижения доз алкоголя [2, 3].

Патогенез и симптоматика
В основе синдрома алкогольной абстиненции ле-

жат несколько патофизиологических механизмов.
Считается, что этанол усиливает тормозный эф-
фект гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и
приводит к снижению возбудимости всего мозга.
В результате резкого прекращения приёма алкого-
ля его тормозное воздействие на центральную нерв-
ную систему прекращается. Параллельно, алкоголь
ослабляет глутаматергическую передачу через
N-метил-D-аспартат-рецепторы (NMDA-рецепто-
ры). Внезапное прекращение приёма алкоголя ве-
дёт к усилению возбуждающего влияния глутама-
та [4]. Приём алкоголя ведёт к другим характерным
изменениям в медиаторных системах (табл. 1). Рез-
кая отмена спиртных напитков провоцирует воз-
буждение и далее перевозбуждение головного моз-
га, и появление специфической симптоматики син-
дрома алкогольной абстиненции, характеризующе-
гося определённой этапностью развития (табл. 2).

В клинической картине синдрома алкогольной
абстиненции выделяют астенические и аффектив-
ные нарушения:
• астенические нарушения: раздражительность,

слабость, истощаемость, неспособность концент-
рировать внимание, понижение работоспособ-
ности, обильные вегетативные симптомы (серд-
цебиение, повышение артериального давления,
потливость, гипертермия и др.), тремор языка,
пальцев рук;

• аффективные нарушения: тревожность, неопре-
делённые страхи, нестойкие идеи отношения и
обвинения, пониженное настроение, вспышки
раздражения, настроение с оттенком злобы и
недовольства, истерические формы поведения.

Малые симптомы абстиненции начинают появ-
ляться ещё до исчезновения алкоголя из плазмы
крови [6]. Судороги чаще наблюдаются у лиц, ко-
торые имеют в анамнезе несколько эпизодов за-
пойного пьянства и несколько раз испытывали
синдром отмены. Абстинентный синдром может
сразу начаться с судорожного синдрома. Если су-
дороги фокальные или развились спустя 48 часов
от последнего приёма алкоголя, а также если факт
приёма алкоголя не подтверждён, то следует ис-
ключить другие причины развития судорожного
синдрома, в первую очередь черепно-мозговую
травму, а при наличии лихорадки установить её
причину [4].

Во время абстинентного синдрома нарушается
ночной сон, укорачивается его длительность, мо-
жет возникнуть абсолютная бессонница. Часто
появляются кошмарные сновидения с ощущени-
ем проваливания, преследования, нападения. В тя-
жёлых случаях наблюдаются слуховые и зритель-
ные галлюцинации, возникающие при засыпании
или пробуждении, а также слуховые обманы вос-
приятия, которые проявляются в виде голосов, ок-
ликов по имени.

Иногда продромальные симптомы могут быть
едва заметны (лёгкая раздражительность и нега-
тивизм). У больных наблюдаются тремор, слухо-
вые галлюцинации, при этом развития развёрну-
того алкогольного делирия не происходит.

Наиболее тяжёлые формы алкогольного абсти-
нентного синдрома сопровождаются развитием
судорог (по типу эпилептических), обострениями
сопутствующих алкоголизму заболеваний и алко-
гольным делирием («белая горячка»). Приступы
белой горячки развиваются после продолжитель-
ных запоев, однако, постепенно её провоцируют
всё менее продолжительные периоды пьянства.
Как правило, симптомы белой горячки появляют-
ся в течение первых трёх суток после прекраще-

Таблица 2. Время развития основных симптомов при синдроме
алкогольной абстиненции [4]

Симптомы
Среднее время появления

после отмены алкоголя
Малые симптомы отмены (бессонница,

тревога, желудочно-кишечные

расстройства, головная боль, потливость,

сердцебиение, отсутствие аппетита)

6–12 ч

Алкогольный галлюциноз: яркие

и стойкие зрительные, слуховые,

тактильные галлюцинации

12–24 ч

Генерализованные тонико-клонические

судороги
24–48 ч

Белая горячка (delirium tremens):

галлюцинации (преимущественно

зрительные), дезориентация,

беспокойство, тахикардия, артериальная

гипертензия, невыраженная лихорадка,

избыточная потливость 

48–72 ч

Таблица 1. Влияние алкоголя на активность нейротрансмиттеров [5]

Нейротрансмиттер Изменения под влиянием алкоголя

Дофамин

Повышение концентрации дофамина в

прилежащем ядре (nucleus accumbens),

усиление ощущения удовольствия

Норадреналин

Облегчение высвобождения норадреналина,

участие в активирующем, «ободряющем»

действии алкоголя

Эндогенные

опиоиды

Усиление чувства удовольствия, аналгезия,

снижение уровня стресса

ГАМК Усиление тормозного влияния ГАМК

Глутамат Ослабление возбуждающего действия глутамата

Серотонин
Стимулирование серотониновых рецепторов,

тошнота, беспокойство, агрессивность
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ния приёма алкоголя, реже время их развития
удлиняется до 4–6 дней.

Первыми признаками белой горячки являются
ухудшение и тревожность ночного сна, частые
пробуждения. Больной становится оживленным,
гиперактивным, настроение быстро меняется.
Смены настроения и оживленность усиливаются
вечером и ночью, при этом днем эти симптомы
могут полностью отсутствовать.

Клиническая картина развившейся белой горяч-
ки определяется делириозным синдромом, проте-
кающим с аффектом растерянности, страха и вы-
раженными соматовегетативными нарушениями
(крупноразмашистым тремором, потливостью, шат-
костью походки, тахикардией, нестабильностью ар-
териального давления, субфебрильной температу-
рой, мышечной слабостью). Наплыв галлюцинаций
наблюдается в вечернее и ночное время, особенно в
неосвещенном помещении. К утру обычно симпто-
матика идёт на убыль (так называемые «светлые ок-
на»), однако к вечеру при отсутствии лечения она
возобновляется. Галлюцинации носят обычно угро-
жающий характер. При слуховых галлюцинациях
больные могут разговаривать с «голосами», удивля-
ясь тому, что остальные их не слышат. Тактильные
галлюцинации часто проявляются в виде неприят-
ных ощущений в полости рта из-за мнимых волос,

червей и пр., от которых больной пытается изба-
виться. Зрительные галлюцинации обычно зоологи-
ческие (крысы, насекомые, змеи), нередко в роли
видимых образов выступают черти, чудовища и
умершие родственники. Устрашающие галлюцина-
ции заставляют больного совершать опасные для се-
бя и окружающих поступки (нападать и наносить
травмы, убегать, прыгать в окно и пр.). Часты бре-
довые переживания (идеи преследования, физиче-
ского уничтожения). Смертность при белой горяч-
ке составляет 1–5 % [7].

При возникновении повторных абстинентных
состояний прогноз больных прогредиентно ухуд-
шается, что объясняется постепенным изменени-
ем работы лимбических структур [8]. С каждым
разом утяжеляется и усложняется симптоматика
абстинентного синдрома, возникают и постепен-
но стабилизируются эпилептиформные очаги с
фокусом в гиппокампе, миндалинах и других от-
делах головного мозга.

Диагностика синдрома алкогольной абстинен-
ции обычно не вызывает затруднений, однако в
редких случаях требуется проведение дифферен-
циальной диагностики со следующими заболева-
ниями и состояниями [4]:
• тиреотоксикоз;
• изменения психического статуса и судороги на
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ 
Противоэпилептический препарат. Полагают, что действие препарата

связано с понижением способности нейронов поддерживать высокую

частоту развития повторных потенциалов действия посредством инак-

тивации натриевых каналов. Кроме того, по-видимому, имеет значение

торможение высвобождения нейромедиаторов путём блокирования

пресинаптических натриевых каналов и развития потенциалов дей-

ствия, что в свою очередь снижает синаптическую передачу. Оказывает

умеренное антиманиакальное, антипсихотическое и нормотимическое

действие, а также анальгезирующее действие при нейрогенных болях.

ПОКАЗАНИЯ
Эпилепсия: парциальные припадки со сложной симптоматикой (психо-

моторные припадки, парциальные припадки с элементарной симптома-

тикой (фокальные припадки); большие припадки, в основном фокаль-

ного генеза (большие припадки во время сна, диффузные большие

припадки); смешанные формы эпилепсии; предупреждение развития

судорожных припадков при синдроме алкогольной абстиненции (при-

меняют в условиях стационара); невралгия тройничного нерва; глоссо-

фарингеальная невралгия; болевой синдром при диабетической невро-

патии; эпилептиформные судороги при рассеянном склерозе, спазмы

мышц лица при невралгии тройничного нерва, тонические судороги, па-

роксизмальная дизартрия и атаксия, пароксизмальные парестезии и

приступы боли; психозы (в основном при маниакально-депрессивных

состояниях, ипохондрических депрессиях); вторичная профилактика

аффективных и шизоаффективных психозов.

РЕЖИМ ДОЗИРОВАНИЯ 
Устанавливают индивидуально с учётом показаний и состояния пациента.

При эпилепсии взрослым назначают в начальной суточной дозе

200–400 мг; затем дозу постепенно повышают до поддерживающей дозы,

равной 0,8–1,2 г/сут. Детям препарат назначают в дозе 10–20 мг/кг/сут. 

Рекомендуется следующая схема дозирования (см. таблицу).

Лечение эпилепсии проводится годами. Снизить дозу препарата или

отменить его можно только после двух-трёхлетнего отсутствия при-

падков. Лечение прекращают постепенным понижением дозы препа-

рата в течение одного-двух лет.

Для предупреждения развития судорожных припадков при синдроме

алкогольной абстиненции в условиях стационара препарат назнача-

ют в средней суточной дозе 200 мг утром и 400 мг вечером. В тяжё-

лых случаях в первые дни лечения суточную дозу можно повысить до

1,2 г. Лечение прекращают постепенным снижением дозы в течение

7–10 дней. В ходе лечения необходимо регулярно контролировать

уровень карбамазепина в плазме крови.

При невралгии тройничного нерва и глоссофарингеальной невралгии

препарат назначают в начальной дозе 200–400 мг/сут. Эту дозу повы-

шают вплоть до полного исчезновения болей до 400–800 мг/сут, ко-

торые распределяют на один-два приёма. После этого лечение мож-

но продолжать поддерживающей дозой, составляющей 400 мг/сут и

распределённой на два приёма.

При болевом синдроме при диабетической невропатии средняя су-

точная доза составляет 200 мг утром и 400 мг вечером. В исключи-

тельных случаях можно назначать до 1,2 г/сут.

При эпилептиформных судорогах при рассеянном склерозе средняя

суточная доза составляет 400–800 мг, распределённая на два приёма.

Для лечения и профилактики психозов препарат назначают в дозе

200–400 мг/сут. При необходимости эту дозу можно повышать до

800 мг/сут.

Пациентам с тяжёлыми заболеваниями сердечно-сосудистой систе-

мы, печени и почек, а также пациентам пожилого возраста препарат

назначают в более низких дозах.

Таблетки ретард следует принимать во время или после еды, запивая до-

статочным количеством жидкости. Таблетки ретард можно принимать

после предварительного растворения их в воде (в виде суспензии).

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Поражение костного мозга; AV-блокада; острая перемежающаяся

порфирия; одновременный приём ингибиторов МАО; одновременный

приём препаратов лития; повышенная чувствительность к трицикли-

ческим антидепрессантам; абсансы; повышенная чувствительность к

карбамазепину и другим компонентам препарата.

Разделы: Побочное действие, Передозировка, Применение во время

беременности и лактации, Лекарственное взаимодействие, Особые

указания – см. в инструкции по применению препарата.

ФИНЛЕПСИН (ПЛИВА Хрватска д.о.о.)
Карбамазепин

Таблетки пролонг. 200 мг; таблетки пролонг. 400 мг

Информация о препарате

Возраст Начальная доза Поддерживающая доза

Взрослые
по 200–300 мг 

вечером

по 200–600 мг утром 

и по 400–600 мг вечером

Дети от 6 

до 10 лет

по 200 мг 

вечером

по 200 мг утром 

и по 200–400 мг вечером

Дети от 11 

до 15 лет

по 150–200 мг 

вечером

по 200–400 мг утром 

и по 400–600 мг вечером
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фоне инфекционного поражения ЦНС, гемор-
рагического инсульта;

• передозировка антихолинергическими сред-
ствами;

• гиперсимпатикотония при употреблении амфе-
тамина, кокаина;

• синдром отмены снотворных препаратов.

Принципы лечения
Синдром алкогольной абстиненции любой сте-

пени тяжести требует обязательного лечения для
профилактики тяжёлых осложнений и терапии
уже развившихся расстройств. При лёгком и сред-
нетяжёлом течении рационально проведение тера-
пии на дому [9, 10]. Госпитализация требуется при
тяжёлом течении алкогольной абстиненции, а так-
же при наличии в анамнезе тяжёлых абстинентных
состояний, судорог, алкогольного делирия, тяжё-
лых соматических и психических заболеваний [11].
Для успешного лечения синдрома алкогольной аб-
стиненции необходимо восполнить дефицит жид-
кости, восстановить нормальный уровень электро-
литов в плазме крови, обеспечить правильный ре-
жим питания. Для лечения используется инфузи-
онная, психотропная и витаминотерапия.

Инфузионная терапия проводится под кон-
тролем диуреза и назначается с целью детоксика-
ции, а также для коррекции водно-электролитных
расстройств и нарушений кислотно-основного со-
стояния. Ещё на начальных этапах развития син-
дрома алкогольной абстиненции необходимо на-
значение энтеросорбентов, например, активиро-
ванного угля.

Бензодиазепины эффективны для профилактики
и лечения судорог и делирия, возникших в резуль-
тате отмены алкоголя [12, 13]. Выбор препарата за-
висит от его фармакокинетических характеристик.
Диазепам и хлордиазепоксид являются наиболее
эффективными бензодиазепинами при синдроме
алкогольной абстиненции, обладают длительным
действием и хорошо переносятся. Лоразепаму и ок-
сазепаму благодаря их более короткому действию
отдают предпочтение при замедлении метаболиче-
ских процессов, в частности, у пожилых лиц и па-
циентов с печёночной недостаточностью [4].

При лечении синдрома алкогольной абстинен-
ции мягкой или умеренной степени выраженнос-
ти также применяется карбамазепин, наиболее из-
вестный на территории Российской Федерации под
торговым наименованием Финлепсин. При лече-
нии больных используется способность Финлепси-
на блокировать натриевые и калиевые каналы, по-
давлять активность глутаматергической системы,
угнетать метаболизм ГАМК, а также модулировать
активность серотонинергической и дофаминерги-
ческой передачи. Благодаря перечисленным меха-
низмам действия препарат обладает противосудо-
рожной активностью и способен уменьшать выра-
женность вегетативных и психических нарушений
[14–16]. При синдроме алкогольной абстиненции
Финлепсин назначают в средней суточной дозе
600 мг (200 мг 2–4 раза в сутки в зависимости от
тяжести состояния). При необходимости в услови-
ях стационара в первые дни лечения суточная до-
за может быть повышена до 1200 мг. Отменяют
препарат, постепенно снижая дозу до 200 мг (как
правило, в течение 7–10 дней).

Финлепсин в дозе 200–300 мг/сут применяют
для подавления патологического влечения к алко-
голю, при этом приём препарата может быть про-
должен после купирования синдрома алкогольной
абстиненции. Одной из патофизиологических ос-
нов этого состояния считается формирующаяся в
лимбической системе эпилептиформная актив-
ность, которая нарушает нормальную функцию

лимбической системы, ведёт к изменению настро-
ения и вегетативным нарушениям. Финлепсин, бу-
дучи противоэпилептическим средством и стаби-
лизатором настроения, способен корригировать
эти изменения [17].

Нейролептики (как правило, галоперидол) мож-
но назначать для купирования возбуждения и гал-
люцинаций при алкогольном галлюцинозе, одна-
ко делают это с осторожностью, поскольку они
могут снижать порог судорожной готовности.

Назначение бета-адреноблокаторов, прежде все-
го, необходимо пациентам со стенокардией напря-
жения для профилактики приступов. Есть работы,
показывающие способность атенолола усиливать
эффект оксазепама в плане нормализации виталь-
ных функций и снижения тяги к алкоголю [18].
Клонидин улучшает вегетативные симптомы и так
же может быть использован в комплексной тера-
пии синдрома алкогольной абстиненции [19].

Для улучшения метаболических процессов и ра-
боты нервной системы назначается витаминотера-
пия. Обычно используются растворы тиамина, пи-
ридоксина, никотиновой и аскорбиновой кислот.
Тиамин должен быть назначен до введения раст-
вора глюкозы, в противном случае возможно уско-
рение развития энцефалопатии Вернике [4]
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