
На сегодняшний день, несмотря на интенсив-
ность и комплексность терапевтических мероприя-
тий, летальность при алкогольном делирии (АД)
все еще остается высокой. В связи с этим актуаль-
ным является изучение патогенеза тяжелых форм
АД с анализом факторов, играющих неблагоприят-
ную роль в динамике развития психоза и поиском
специфических маркеров, лабораторный анализ
которых позволил бы прогнозировать исход АД и
проводить своевременную патогенетически обос-
нованную коррекцию терапии. 

Многими авторами предпринимались попытки
поиска как клинических, так и биологических кри-
териев прогнозирования течения АД, но до настоя-
щего времени этот вопрос остается открытым [3, 7,
8]. Согласно современным представлениям при АД
происходит органическое поражение церебральной
ткани, что клинически выражается в явлениях так
называемой энцефалопатии – острой во время пси-
хоза и хронической впоследствии. Выраженность и
длительность энцефалопатии у разных больных
широко варьирует от преходящей компенсирован-
ной до затяжной глубокой или даже необратимой
деменции. В генезе указанного органического цере-
брального поражения значительную роль могут
играть аутоиммунные нарушения. Современные
исследования позволяют рассматривать алкоголь-
ную болезнь как нейроиммунопатологический син-
дром [2, 4, 10]. В ряде работ было показано, что при
хронической алкогольной интоксикации на фоне
нейрогенного иммунодефицита развивается ауто-
иммунное состояние с повышением уровня проти-
вомозговых антител в ответ на выброс аутоантиге-
нов в результате тканевой деструкции [4–6]. Основ-
ная часть работ по изучению нейроспецифических
белков и нейротрофических факторов при хрониче-
ской алкоголизации и алкогольной абстиненции
проводилась в экспериментах на животных [11, 12,
14, 15]. Работ по углубленному изучению аутоим-
мунных нарушений, а также нейрорепарационных
процессов при АД на сегодня явно недостаточно.
Также в литературе имеются многочисленные ука-
зания на повышение активности перекисного оки-
сления липидов (ПОЛ) у лиц злоупотребляющих

алкоголем [1, 9], но при этом данных об особенно-
стях ПОЛ и антиоксидантной защиты (АОЗ) у боль-
ных с АД с учетом оценки тяжести психоза факти-
чески нет.

Целью настоящего исследования являлось изу-
чение роли процессов нейродеструкции и нейроре-
парации в церебрально-органическом повреждении
у больных АД в зависимости от клинической тяже-
сти психоза. 

В исследование вошли 170 больных (142 муж. и
28 жен.) АД (рубрика F10.4 по МКБ-10). Тяжесть
алкогольного психоза оценивалась по выраженно-
сти психических, неврологических и соматовегета-
тивных нарушений как клинически, так и с исполь-
зованием специальных шкал. По степени тяжести
психоза все больные были разделены на 3 группы:
I – абортивный делирий (n=24), II – типичный дели-
рий (n=117), III – тяжело протекающий делирий
(n=29). Контрольную группу составили 23 здоро-
вых человека (18 муж. и 5 жен.). Биохимическое
исследование включало в себя измерение в плазме
крови продуктов ПОЛ – малонового диальдегида
(МДА) в тесте с тиобарбитуровой кислотой, а
также измерение интенсивности ПОЛ и активности
АОЗ регистрацией хемилюминесценции (ХЛ), ини-
циированной ионами двухвалентного железа, где
оценивали следующие параметры: 1) быструю
вспышку хемилюминесценции (h), интенсивность
которой характеризует уровень предобразованных
продуктов ПОЛ; 2) латентный период (t), продол-
жительность которого отражает интенсивность
эндогенной антиоксидантной защиты; 3) фазу мед-
ленного нарастания максимальной интенсивности
ХЛ (Н), высота которой отражает максимальную
интенсивность ПОЛ. Кроме того, методом твердо-
фазного иммуноферментного анализа определяли
некоторые специфические показатели нейроде-
струкции и нейрорепарации, а именно антитела к
миелинассоциированному гликопротеину (атМАГ),
нейронспецифичную енолазу (НСЕ) и нейротрофи-
ческий фактор (НТФ). Результаты исследования
были обработаны статистически, для оценки досто-
верности различий использовали t-критерий Стью-
дента.
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Полученные данные убедительно свидетельству-
ют о наличии у больных АД выраженных наруше-
ний в системе ПОЛ-АОЗ (табл. 1). 

Как следует из представленной таблицы, у боль-
ных АД достоверно повышена концентрация проме-
жуточного продукта ПОЛ-МДА (p<0,001), что сви-
детельствует об интенсификации процессов липо-
пероксидации, приводящей к мембранодеструкции.
Хемилюминесцентный метод наиболее наглядно
демонстрирует дисбаланс в системе ПОЛ-АОЗ у
больных АД. Полученные результаты показали
повышение при АД показателей как предобразован-
ных продуктов ПОЛ (h), так и общей интенсивности
липопероксидации (H). Наряду с этим короткий
латентный период (t) у больных делирием свиде-
тельствует о явно недостаточной антирадикальной
защите организма. При оценке указанных параме-
тров в зависимости от степени тяжести клиническо-
го состояния больных оказалось, что интенсивность
ПОЛ и слабость АОЗ прямо зависит от тяжести пси-
хоза. Так показатель концентрации МДА увеличи-
вался с утяжелением психоза и в группе тяжелопро-
текающего делирия достоверно отличался от тако-
вого в группе абортивного делирия (p<0,001). По
данным ХЛ концентрация предобразованных про-
дуктов липопероксидации и общая интенсивность
ПОЛ также увеличивались от абортивного к тяжело-
протекающему делирию (ТД). При ТД были выявле-
ны достоверные отличия от соответствующих пока-
зателей как при абортивном, так и при типичном
делирии (p<0,001). Вместе с тем латентный период
ХЛ, продолжительность которого отражает силу
антиоксидантной защиты организма, значительно
уменьшался с нарастанием тяжести делирия, и в

группе больных тяжело протекающим психозом
этот параметр был самым низким, отличаясь досто-
верно от показателей при абортивном и типичном
АД (p<0,001). Полученные факты, несомненно, ука-
зывают на важную роль процессов свободноради-
кального окисления в мембранодеструкции мозго-
вой ткани при тяжелых формах АД.

Чтобы убедиться в противомозговой направлен-
ности выявленных биохимических нарушений
исследовали некоторые специфические показатели
нейродеструкции и нейрорепарации. В табл. 2
представлены полученные результаты. 

Полученные данные свидетельствуют, что в
общей группе АД достоверно повышена концен-
трация атМАГ. Это повышение было весьма значи-
тельным, показатели отличались от контрольных
значений в 1,5 раза (p<0,001), что свидетельствует о
массивной демиелинизации в мозговой ткани. Вме-
сте с тем у больных АД оказалась достоверно повы-
шенной концентрация НСЕ (p<0,001), которую мы
рассматривали в качестве маркера проницаемости
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). Наиболее
значительным у больных АД оказалось выражен-
ное снижение содержания НТФ, необходимого для
нейрорепарации мозговой ткани. Показатели у
больных были ниже контрольных значений в
2,8 раза (p<0,001). 

Оказалось, что в большей степени тяжесть пси-
хоза отражают показатели атМАГ и НТФ. Показа-
тель концентрации атМАГ при тяжело протекаю-
щем делирии был максимально высоким и досто-
верно отличался от аналогичного параметра при
легком АД (p<0,001). Концентрация НТФ была наи-
меньшей при тяжело протекающем психозе и также

36

атМАГ
мкг/л

НСЕ
мкг/л

НТФ
мкг/л

Контроль
(n=13) 182,2±30,94 46,5±0,95 1470,1±76,9

АД 
(n=121) 277,5±23,91 62,3±4,81 513,1±24,281

Легкий АД
(n=24) 222,2±17,38 56,8±4,391 630,3±28,951

Типичный АД
(n=87) 296,9±28,41,2 64,6±7,51 469,8±15,71,2

Тяжелый АД
(n=10) 313,3±27,61,2 65,4±8,61 439,2±47,61,2

МДА 
мкмоль/мг липидов h (mV) t (c) H (mV)

Контроль 
(n=13) 1,63±0,02 47,3±1,12 379,3±15,91 363,2±13,34

АД 
(n=121) 2,02±0,021 65,2±11 264,0±5,51 432,5±8,281

Легкий АД
(n=24) 1,98±0,041 62,5±2,291 311,9±10,741 420,8±15,371

Типичный АД
(n=87) 2,06±0,031 63,1±0,841 273,0±5,971,2 409,5±7,511

Тяжелый АД
(n=10) 2,2±0,071,2 70,1±2,31,2,3 210,1±27,11,2,3 470,3±18,11,2,3

Таблица 1
Показатели ПОЛ1АОЗ у больных АД

Примечания: 1 – достоверные отличия от контрольной группы; 2 – достоверные отличия от группы легкого АД; 3 – достоверные
отличия от группы типичного АД.

Примечания: 1 – достоверные отличия от контрольной группы; 2 – достоверные отличия от группы легкого АД.

Таблица 2
Показатели нейродеструкции и нейрорепарации у больных с АД
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достоверно отличалась от таковой у больных лег-
ким АД (p<0,001). По показателю НСЕ разные
группы АД достоверно не различались.

Таким образом, результаты проведенного иссле-
дования позволяют говорить о выраженном дисба-
лансе в системе ПОЛ-АОЗ со смещением процессов
в сторону интенсификации липопероксидации на
фоне недостаточной антирадикальной защиты.
Нейроспецифичность указанных нарушений под-
тверждают выявляемые у больных значительные
изменения в процессах нейродеструкции и нейро-
репарации. Процессы мембранодеструкции в моз-
говой ткани при АД можно рассматривать с пози-
ций аутоиммунных нарушений. Усиленные свобод-
норадикальные процессы приводят к повышению

проницаемости ГЭБ и образованию аутоантител к
нейроспецифическим белкам. Ситуацию осложня-
ет имеющаяся у больных выраженная недостаточ-
ность нейрорепарационных и нейропластических
процессов, что подтверждается крайне низкой кон-
центрацией НТФ. Полученные результаты позволя-
ют говорить о прямой зависимости выраженности
нейроиммунных нарушений от тяжести клиниче-
ского состояния больного. Наиболее показательны-
ми маркерами тяжести АД по данным проведенно-
го исследования можно считать показатели ХЛ,
концентрации в плазме МДА, атМАГ и НТФ. Эти
показатели могут быть использованы в целях прог-
ноза динамики развития АД и своевременной кор-
рекции лечебной тактики.
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ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ДЛЯ ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ АЛКОГОЛЬНОГО ДЕЛИРИЯ

А. С. Березкин
Авторами исследовались соотношения ряда биохимических и

иммунологических показателей при различных по тяжести алкоголь-
ных делириях (абортивном, классическом и тяжелом). Показаны обна-
руженные закономерности изменения как биохимических, так и имму-
нологических показателей. На основании полученных результатов
авторы делают выводы о нарушении активности перекисного окисле-
ния липидов, особенностях антиоксидантной защиты, наличии про-
цессов нейродеструкции и нейрорепарации при данной форме патоло-

гии и различной степени выраженности изменений в зависимости от
тяжести делирия. Обоснован основной вывод о наличии бесспорных
признаков энцефалопатии, наиболее выраженной при тяжелом тече-
нии делирия. Полученные результаты могут быть использованы для
оптимизации терапии больных алкогольным делирием.

Ключевые слова: алкогольный делирий, тяжесть, энцефалопатия,
биохимические и иммунологические маркеры, нейродеструкция,
нейрорепарация, прогноз.

PREDICTIVE MARKERS FOR EVALUATION OF SEVERITY OF DELIRIUM TREMENS

A. S. Berezkin

The authors have investigated the ratios of several biochemical and
immune parameters in delirium tremens of different severity (abortive,
classical and severe delirium). This paper presents the found regularit-
ies in the changes of biochemical and immune parameters. On the basis
of the data obtained, the authors make conclusions about disordered
fatty acid oxidation processes, antioxidant defenses, neurodestruction
and neuroreparation processes in this pathology and different degrees of

changes depending on severity of the delirium. They formulate the prin-
cipal conclusion concerning indisputable signs of encephalopathy,
which are most prominent in severe delirium. Results of this study may
be used for optimization of treatment for patients with delirium tre-
mens.

Key words: delirium tremens, severity, encephalopathy, biochemical and
immune markers, neurodestruction, neuroreparation, prognosis.
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