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Резюме
Обследовали 68 пациентов 30-60 лет с диагнозом алкогольнойэнцефалополиневропатии. Они были разделены на 2 груп
пы: 33 больным основной группы на фоне вазоактивной и антиоксидантной терапии был назначен раствор нейромидина 
в дозе 15 мг внутримышечно в течение 10 дней, далее нейромидин в таблетках по 20 мг 3 раза в день в течение 2 мес. 
В группу сравнения вошли 35 больных, получавших только вазоактивную и антиоксидантную терапию. По сравнению 
с этой группой в основной группе к концу лечения нейромидином отмечена положительная динамика в состоянии 
больных, выразившаяся в уменьшении числа жалоб и неврологических симптомов. После терапии нейромидином вы
явлено также достоверно значимое улучшение показателей по шкале Бека, M MSE, теста 10 слов Лурия, положительная 
динамика по показателям латентного периода и амплитуды волны Р300 вызванных потенциалов, повышение показателей 
по субшкалам опросника качества жизни SF-36 -  общего здоровья, физического и психического функционирования, 
улучшение функционального состояния периферической нервной системы. Нежелательных явлений, потребовавших 
отмены препарата, в ходе лечения нейромидином зарегистрировано не было.
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Summary
68 patients with alcoholic encephalopolyneuropathy, aged from 30 to 60 years, were enrolled in the study. Patients were 
divided into two groups: 33 patients in the treatment group received vasoactive, antioxidant treatment and neyromidin in dose 
15 mg in solution during 10 days and then in tabs in dose 20 mg three times a day during 2 months. The comparison group 
included 35 patients receiving only vasoactive and antioxidant treatment. To the end of treatment, the positive changes in the 
state of patients reflected in the decrease in the number of complaints and neurological symptoms were seen in the treatment 
group. The significant improvement of MMSE scores, positive changes in P300 latency and amplitude, the increase in scores 
on physical activity scales, emotional functioning, mental health scales of SF-36 questionnaire were found as well. There were 
no serious treatment-emergent adverse events.
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Введение
До настоящего времени в нашей стране оста

ется актуальной проблема алкоголизма. Алкоголизм 
и связанные с ним заболевания как причина смерти 
уступают по частоте лишь сердечно-сосудистым и он
кологическим заболеваниям и занимают третье место 
среди причин смертности в России. Многочисленные 
исследования показали, что хроническая алкогольная 
интоксикация повышает риск возникновения многих 
неврологических заболеваний, напрямую не связанных

с алкоголем и не имеющих, согласно МКБ-10, алко
гольной природы (менингит, геморрагический инсульт, 
синдром Марчиафава-Биньями, бессонница, ночное ап- 
ное, судорожный синдром и другие). В отношения боль
шинства таких патологических состояний алкоголь вы
ступает в качестве кондиционального фактора (Иванец
Н.Н., 2002). Самым частым осложнением хронической 
алкогольной интоксикации является развитие алкоголь
ной полиневропатии, которая возникает в 5 раз чаще по 
сравнению с энцефалопатией [2, 14].



Патогенетические механизмы поражения нервной 
ткани при алкоголизме достаточно сложны и многооб
разны. Амфифильность молекул этанола обеспечивает 
его распределение в организме, как в водных, так и в 
липидных фазах, в первую очередь в мембранах кле
ток центральной и периферической нервной системы 
(Скоромец А.А., 2005; Баранцевич Е.Р. с соавт., 2009; 
Зиновьева О.Е., Ангельчева О.И., 2009). Доказано, что 
зтиловый спирт мембранотоксичен и в результате си
стематического его употребления повреждается серое 
и белое вещества головного мозга, что сопровождается 
демиелинизацией, утратой миелинизированных воло
кон и нейронов, постепенным развитием атрофии го
ловного мозга, деградацией микроструктур мозолистого 
тела, уменьшение нейрональных и глиальных маркеров 
и создает основу для нейропсихологических наруше
ний. Хроническое потребление алкоголя приводит к 
значительному снижению активности алкогольдегидро- 
геназы в силу развивающегося дефицита NAD+ и акти
вации пути метаболизма с помощью МЭОС и каталазы. 
) то приводит к формированию значительных количеств 

ацетальдегида. Который в силу этого же дефицита 
NAD+ и подавления активности альдегиддегидрогеназы 
не успевает окисляться в ацетат и накапливается, опре
деляя многие токсические эффекты алкоголя, а так же 
нарушения обменных процессов (Rubin Е., Cederbaum
A.I., 1974; Koivula Т., Lindros К.О., 1975). Прямое ней- 
ротоксическое действие этанола и его производных 
на нейроны развивается через механизм глутаматной- 
ненротоксичности за счет снижения выработки белка 
нейрофиламентов и нарушения быстрого аксонального 
транспорта [22]. Клинические исследования, в которых 
показан дозозависимый эффект между количеством 
принятого этанола и тяжестью поражения нервной си
стемы, подтверждают наличие прямого токсического 
действия алкоголя [25, 26].

Так же известно, что поражение печени приводит 
к нарушению её антитоксической функции и как след
ствие токсическому поражению ЦНС, прежде всего ди- 
знцефальных отделов. На ряду с этим, одну из ведущих 
ролей в патологическом процессе играют нарушения 
обмена витаминов группы В (В1,В6) -  алиментарный 
фактор (Лукачер Г.Я., 1989; Азимова Ю.Э., 2009; Да- 
мулин И.В., Ш мидт Т.Е., 2004; Чухловина М.Л., 2010; 
Harper С., Corbett D., 1997). В результате имеет место 
снижение встраивания липидов в миелин, внутрикле
точное накопление кальция, нарушение биосинтеза и 
метаболизма медиаторов, что усиливает нейротоксиче- 
ский эффект этанола и его метаболитов [21, 28].

Принимая во внимание выраженное мембрано- 
гропное действие этанола, а так же его способность 
увеличивать проницаемость гематоэнцефалического ба
рьера (ГЭБ) для низкомолекулярных соединений, можно 
предположить изменение проницаемости ГЭБ под вли
янием этанола для физиологически активных веществ, в 
частности, таких как нейромедиаторы. Множественные 
и разнообразные эффекты этанола на ЦНС не оставляют 
сомнений о влиянии его на функцию основных нейро-

медиаторных систем: серотонинэргическая, норадре- 
налинэргеческая, холинэргическая, ГАМК-эргическая 
системы (Буров Ю.В., 1985). Несмотря на то, что аце- 
тилхолин является одним из основных нейромедиато
ров ЦНС и представлен во всех структурах головного 
и спинного мозга, данных о его роли в развитии алкого
лизма имеется мало.

В настоящее время существует достаточно боль
шое число препаратов, обладающих вторичным нейро- 
протективным эффектом, многие из которых относятся 
к холинергическим средствам [24]. Особое место сре
ди холинергических препаратов занимает нейромидин 
(ипидакрин). Механизм его действия связан с блокадой 
активности холинэстеразы в головном мозге и нервно- 
мышечном синапсе, а также с избирательной блокадой 
калиевых каналов мембран. Именно влияние ипида- 
крина (нейромидина) на транспорт ионов калия лежит 
в основе действия препарата. Блокада калиевых кана
лов вызывает удлинение периода возбуждения в пре- 
синаптическом волокне во время прохождения нервно
го импульса, обеспечивает выход больших количеств 
ацетилхолина в синаптическую щель и таким образом 
повышает рабочую концентрацию медиатора вблизи 
постсинаптической мембраны [8, 18]. Кроме ацетилхо- 
линэстеразынейромидин может ингибировать и другой 
фермент, разрушающий ацетилхолин -  бутирилхолинэ- 
стеразу. Интерес к этому ферменту связан с тем, что бу- 
тирилхолинэстераза при болезни Альцгеймера выявлена 
в нейрофибриллярных клубочках и сенильных бляшках, 
и по мере прогрессирования этого заболевания в опреде
ленных участках головного мозга происходит снижение 
активности ацетилхолинэстеразы, в то время как актив
ность бутирилхолинэстеразы повышается. По данным 
ряда экспериментальных и клинических исследований 
[19, 23], ингибирование бутирилхолинэстеразы сопро
вождается улучшением зрительно-пространственных 
функций, памяти и способности к обучению.

Целью  настоящего исследования явилась оценка эф
фективности и безопасности препарата нейромидин у боль
ных с токсико-метаболической энцефалополиневропагтии 
алкогольной природы на ранней стадии заболевания.

Материал и методы
Проведено сравнительное контролируемое исследова

ние. Формирование групп пациентов проводилось на осно
вании следующих критериев включения: наличие невроло
гического дефицита, алкогольного анамнеза (не менее 5 лет) 
и документированного диагноза токсической энцефалопа
тии алкогольной природы. В исследование были включены 
68 пациентов обоего пола в возрасте от 30 до 60 лет. Все 
они имели высшее специальное образование и занимались 
интеллектуальным трудом. На момент обследования паци
енты с диагнозом токсико-метаболическаяэнцефалополине 
вропаггияалкогольноо генеза находились вне алкогольного 
делирия, абстиненции и не употребляли алкоголь.

Основную группу пациентов составили 33 челове
ка. Им было назначено лечение нейромидином: раствор 
нейромидина в дозе 15 мг вводился внутримышечно в



течение 10 дней, далее нейромидин давался в таблетках 
по 20 мг 3 раза в день в течение 2 мес. Терапия нейро- 
мидином проводилась на фоне лечения вазоактивными 
препаратами и антиоксидантами. В группу сравнения 
вошли 35 человек, получавших только вазоактивную и 
антиоксидантную терапию. Исключался прием пациен
тами контрольной и основной групп препаратов, обла
дающих ноотропным действием, и витаминов группы В.

Каждый пациент получил полную информацию о 
препарате и его свойствах, о цели и принципах исследо
вания и дал письменное информированное согласие на 
участие в исследовании.

Критериями исключения больных из исследования 
были: тяжелое состояние пациента и наличие значимой 
сопутствующей патологии (злокачественные новооб- 
оазовання, острое нарушение мозгового кровообраще
ния, эпилепсия, застойная сердечная недостаточность 
-  NYHA класс 11—IV, почечная недостаточность -  креа- 
тинин более 0,18 ммоль/л, лихорадка), затрудняющее 
оценку клинической эффективности препарата; гипер
чувствительность к нейромидину; неспособность па
циента понять процедуру исследования или невозмож
ность посетить врача после лечения.

Оценка эффективности лечения основывалась на 
неврологическом статусе больного, жалобах пациента 
до и после лечения. При этом обращали внимание на 
речевые расстройства, нарушения праксиса и гнозиса, 
глазодвигательные расстройства, бульбарные наруше
ния, наличие псевдобульбарного синдрома, проявления 
двигательного дефицита, расстройства чувствительно
сти, экстрапирамидные нарушения, расстройства коор
динации движений.

Всем пациентам с АЭПНП проводилось ней- 
ропсихологическое тестирование, которое является 
объективным способом оценки состояния когнитив
ных функций от легких нарушений до деменции, по
могало выяснить наличие депрессии, тревожных со
стояний (таблицы Шульте, теста «10 слов» Лурия, 
краткая шкала оценки психического статуса -  MMSE 
(MiniMentalStateExamination), шкала депрессии Бека). 
Качество жизни пациентов определялось по опроснику 
SF-36 (русскоязычная версия, созданная и рекомендо
ванная Межнациональным центром исследования ка
чества жизни), который обеспечивает количественное 
определение качества жизни по нескольким шкалам фи
зического и психического субъективного самочувствия 
пациентов (максимальной удовлетворенности соответ
ствует оценка в 100 баллов) [12].

Интерпретация нейропсихологических, клинико- 
электрофизиологических, нейровизуализационных 
показателей проводилась до и после лечения в груп
пах пациентов с алкогольной энцефалополиневропа
тией посредствам методам статистической обработки 
с использованием современных адекватных методов 
матиматико-статистического анализа (MicrosoftExcell 
2003 и SPS 13.0, Past). Описательная статистика при 
нормальном распределении признака (в соответствии с 
результатами теста Колмогорова-Смирнова) была пред

ставлена в виде среднего значения и стандартного от
клонения (M±SD).

Перед началом терапии оценивались биохимические 
показатели крови, такие как АЛТ, ACT, билирубин, креа- 
тинин, глюкоза, холестерин. Для исключения нарушений 
сердечного ритма, коронарной недостаточности, призна
ков ишемии миокарда до лечения проводилась электрокар
диография. Методы нейровизуализации включали в себя 
компьютерную или магнитно-резонансную (КТ или МРТ) 
томографию головного мозга. Проводилось определение 
биоэлектрических реакций мозга на когнитивную задачу 
посредствам исследования когнитивных вызванных по
тенциалов (Р300) до и после лечения [7, 11] у 67 пациен
тов. Основным показателем в этом случае была волна Р300 
-  ее наличие, латентный период и амплитуда. Увеличение 
латентного периода и снижение амплитуды Р300 рассма
тривались как индикаторы когнитивных нарушений. Для 
определения характера и динамики патологического про
цесса поражения периферический нервов при АЭПНП у 
61 пациента хроническим алкоголизмом проведена элек
тронейромиография (ЭНМГ) до и после курса лечения.

Результаты и обсуждение
Длительность злоупотребления алкоголем у ис

следуемых больных соответствовала диапазону от 5 лет 
до 20 лет, в среднем 8,3±4,9 лет. По половому признаку 
мужчины (48 человек) злоупотребляющие этанолсодер
жащими напитками преобладали над женщинами (20 
человек). При этом наиболее частое и злокачественное 
злоупотребление наблюдалось в диапазоне от 40 до 60 
лет у мужчин и от 40 до 50 лет у женщин.

При поступлении превалировали жалобы в боль
шей степени субъективного характера: периодические 
диффузные головные боли- у 52 (76,4%) пациентов, 
повышенную тревожность -  у 60 (88,2%) пациентов, 
забывчивость -  у 55 (80,8%) пациентов, повышенную 
утомляемость -  у 36 (53%) пациентов, редко дрожание 
пальцев рук и шаткость походки -  у 11 (16,2%) паци
ентов, непостоянные головокружение больше выра
женные при вертикализации -  у 9 (13,2%) пациентов, 
ощущение онемения кистей и стоп, ночные судороги в 
икроножных мышцах -  у 13 (19,1%) пациентов.

При объективном исследовании неврологического 
статуса преобладала микроочаговая рассеянная симпто
матика в виде: установочный горизонтальный нистагм в 
крайних отведениях глазных яблок - у 17(25%) пациен
тов; изменения рефлекторного фона -  у 41(60,3%) паци
ента; двухсторонней легкой мозжечковой недостаточ
ности более чем у половины исследуемых -  у 46 (67,6%) 
пациентов; редких чувствительных нарушений с доми
нированием в нижних конечностях в виде гипестезии и 
гиперестезии, которые выявлялись, преимущественно, 
на фоне сниженного рефлекторного фона -  у 18 (26,4%) 
человек; двигательных расстройств, симптомов ораль
ного автоматизма, патологических стопных и кистевых 
знаков зафиксировано не было. После проведения кур
сового лечения нейромидинов в контрольной группе 
отмечалась значимая положительная динамика в виде



тенденции к полному регрессированию субъективных 
жалоб, уменьшения неврологической недостаточности:
уменьшение интенсивности н и стагм а  у 4 (5,8%)
пациентов, уменьшение чувствительных нарушений -  
у 8 11,7%) пациентов, улучшение выполнение коорди- 
наторных проб -  у 11(16,2%) пациентов. Напротив, в 
контрольной группе достоверных различий не наблю
далось. Пациенты отмечали незначительное улучшение, 
вероятно связано с отменой алкоголя на период лечения. 
У 5 (7,3%) пациентов выявлено нарастание мозжечко
вой недостаточности.

Сравнительный анализ полученных значений по 
шкале MMSE между групп обследуемых показал до
стоверные различая между группами с терапией ней- 
ромидином относительно группы контроля. До лечения 
в обоих группах средний балл составил 27 (min-max 
25-30). Вследствие комплексной терапии с нейромиди- 
ном отмечалось достоверное повышение суммарного 
показателя в баллах по шкале MMSE -  до 29 (min-max 
25-30) -  к окончанию курса терапии в основной группе, 
тогда как в группе контроля в общей массе отмечено 
незначительное улучшение когнитивных функций. По
дученные данные согласуются с результатами, получен
ными ранее М.С. Головковой и соавт. [8] у больных с 
сосудистыми когнитивными нарушениями.

Также положительная терапевтическая динамика у

больных основной группы была выявлена и при оцен
ке выраженности депрессивных расстройств по шкале 
Бека.

После лечения нейромидином отмечалось досто
верное улучшение в основной группе больных (х2=0,1).

Анализ результатов обследования объема и проч
ности запоминания по тесту « 10 слов» Лурия в первой 
группе до лечения в большинстве не выявил существен
ных изменения. Воспроизведение на нижней границе 
нормы. Однако отмечена тенденция к ухудшению вни
мания, его нестабильности. Через час долговременная 
память у большинства обследуемых была снижена. По
сле лечения отмечалась статистически значимая норма
лизация долговременной памяти, тенденция к улучше
нию кратковременной памяти в виде повышения слов 
воспроизведения (рис.1).

Анализ кривой запоминания в контрольной груп
пе обследованных до лечения указывает на выражен
ное наличие истощаемости внимания, забывчивости, 
несмотря на исходно нормативный уровень. После ле
чения наблюдается некоторая стабилизация внимания, 
уменьшение рассеянности, уровень долгосрочной памя
ти стремится к нижней границе нормы. (Рис.2)

Динамика и выраженность когнитивных измене
ний ( концентрация, устойчивость, истощаемость вни
мания) с учетом временных показателей проводиласть

повтор

—ф—до лечения 
после лечения

Рнс.1. Графическое воспроизведение динамики кривой запоминания в группе I.

Рис.2. Графическое воспроизведение динамики кривой запоминания в группе II.



Таблтца.1 Динамика показателен внимания с помощью таблиц Шульте в группах исследования, секунды.

Группа 1 Группа II

повтор №1 №2 №3 №4 №5 №1 №2 №3 №4 №5

до лечения 

М (сек.) 47,3 48,3 48,1 48,7 50,8 50,4 47,6 46,8 49,9 52,6
После лечения 

М (сек.) 46,9 46,2 44,7* 46,2 45,8** 45,6* 45,3 46,4 49 48,7**

*р<0.05; **р<0,005

Таблица 2. Динамика показателей качества жизни у пациентов по опроснику SF-36.

PF % RP % ВР% GH % V T% SF % RE % М Н%

Группа I

до лечения 80,8 67,8 10,9 64,8 61,4 75,35 53,3 62,5

после лечения 84,2** 72,8** 10,7* 65,7 65,8** 78,2** 66 ,2 ** 66**

Группа II

до лечения 80,7 62,1 12,3 61 61,3 71 54,3 64,7

после лечения 81,7 65,7** 12,6 61,5 61,7 71,8 60** 65,5

*р<0.01; **р<0.05; **р<0,005

при помощи таблиц Шульте. Анализ результатов до ле
чения в группах пациентов показал наличие наруше
ний концентрации и устойчивости внимания, наруше
ние приспособления нервной системы к данному виду 
деятельности. После лечения нейромидином отмечен 
позитивный эффект на когнитивные функции, в част
ности уменьшение времени, затрачиваемого пациентом 
на исследование, ускорение сенсо-моторных реакций. В 
контрольной группе была выявлена тенденция к норма
лизации временного промежутка с выраженной истоща- 
емостью уже на половине исследования у большинства 
пациентов (табл.1).

Пациенты значительно хуже выполняли нейропси- 
хологические тесты, где необходим был контроль вре
мени исследования (таблицы Шульте) по сравнению с 
исследованиями, неограниченными нормативными вре
менными нормами (тест MOCA, MMSE).

Оценка динамики качества жизни, регресса жалоб 
проводилась по опроснику SF-36 до лечения и через 60 
дней терапии по шкалам: физическое функционирова
ние (PF), ролевое (физическое) функционирование (RP), 
интенсивность боли (ВР), общее состояние здоровья 
(GH), жизнеспособность (VT), социальное функциони
рование (SF), ролевое эмоциональное функционирова
ние (RE), психическое здоровье (МН) [12]. В основной 
группе достоверно значимое улучшение (р<0,05) реги
стрировалось как по физическому (PF, RP), так и по пси
хическому (VT, SF, RE, МН) компонентам здоровья. В 
контрольной же группе на фоне отмены алкоголя досто
верное улучшение качества жизни (р<0,05) достигнуто 
в шкалах RP, RE (табл. 2).

При КТ и МРТ исследовании головного мозга улиц 
данной патологии у 53 пациентов были выявлены атро

фические изменения в виде углубления кортикальных 
борозд преимущественно лобных долей и мозжечка, у 
45 пациентов отмечено расширение боковых желудоч
ков до 16-18 мм на уровне отверстия Монро, у 43 па
циентов ширина III желудочка составляла от 9 до И 
мм, перивентрикулярные зоны лейкоареоза выявлены 
38 пациентов. Эти изменения не соответствовали погра
ничным изменениям Р300 и вероятно в связи и трудовой 
интеллектуальной деятельностью и компенсацией ког
нитивных функций.

Анализ показателей КВП выявил снижение ампли
тудных значений Р300 ниже нормативных значений во 
всех возрастных группах, значительно ухудшающиеся с 
возрастом. При исследовании показателей латентности 
Р300 четко также прослеживается взаимосвязь между 
увеличением латентного периода, возрастом и временем 
злоупотребления алкоголем. Отсутствие выраженных 
изменений латентного периода в возрастных группах 
от 30 до 50 лет, вероятно компенсировано интеллекту
альным трудом у пациентов до пенсионного возраста.

При проведении сравнительного анализа количе
ственных характеристик нейрофизиологических и пси
хологических исследований была получена обратная 
зависимость латентности пика Р300 от объема кратков
ременной и в большей степени долговременной памя
ти во всех группах больных. Коэффициенты корреляции 
составили соответственно г1= -0 ,46  и гШ= -0 ,4 0  (р < 
0,05). После лечения в основной группе отмечалось на
растание аплитудных значений и нормализация латент
ного периода, тогда как в контрольной группе латент
ный период был только приближен в нижней границе 
нормы (табл. 3).

Сопоставляя и анализируя результаты ЭНМГ ис-
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Таблица 3. Динамика показателей волны Р300 когнитивных ВП (М ±т)

Период обследования Основная группа(п=33) контрольная группа (п=34)
Латентный период, мсек
до лечения 334,06±6,12 339,96±5,96
после лечения 327,13±4,87 336,86±5,1
Р <0,005 >0,005
Амплитуда, мкВ
до лечения 6,61 ±0,74 6,03±0,93
после лечения 7,96±0,58 6,23±0,9
Р <0,005 >0,005

Таблица 4. Динамика показателей ЭНМГ в группах сравнения.

Исследуемые нервы n.tibialis n.medianus п. suralis п. radialis
Основная группа(п=31)
Д о лечения
латентный период, мсек 
амплитуда, мкВ 
СПИ,м\сек 
После лечения 
латентный период, мсек 
амплитуда, мкВ 
СПИ,м\сек

5,62±2,18
8,8±4.3
42,5±6,7

5,3±2,78”
9±4,3
44,2±5,9**

3,9±0,93 
8,4±3,4 
51 ±4,5

3,75± 0 ,87"
8,6±3,9
53,5±4,3**

2,8±1,01 
12,9±5,2 
46.5±11,6

2,54±0,8* 
13,7±5,8*** 
48,6±11 **

2±0,08 
10,1 ±4,7 
52,6±8,3

1,83±0,07**
10,7±4,8"
54,7±8**

Контрольная группа(п=30)
Д о лечения
латентный период, мсек 5,9±2,03 3,5±0,74 2,68±0,97 1,89±0.07
амплитуда, мкВ 9,67±5,3 9,5±3,2 10,1 ±4,9 8,3±4,5
СПИ,м\сек 46±8,8 55±6,5 50,2±10,2 56,6±7
После лечения
латентный период,мсек 6,09±2,01 3,58±0,75 2,72±0,95 1,93±0.07
амплитуда, мкВ 9,64±5,2 9,64±5,2 11,7±4,6 8,5±4,4*
СПИ,м\сек 45,7±8,4 54,5±6,3 49,6±10,3 56,7±7,2

*р< 0,05; +*р<0,005; ** р<0,001

следования, были выявлены изменения нервной про
водимости больше выраженные в нижних конечностях 
относительно верхних как по чувствительным, так и 
по двигательным волокнам. Так, в ходе исследования 
латентных периодов проведения нервного импульса, 
скорости проведения нервного импульса, амплитудных 
значений по чувствительным и двигательным волокнам 
верхних и нижних конечностей находились в пределах 
нижней границы нормативных значений, изменения 
были более выражены в длинных проводниках. После 
лечения дисметаболической энцефалопатии алкоголь
ного генеза латентные периоды достоверно уменьша
лись основной группе (наиболее значимые изменения 
были зарегестрированы по чувствительным нервным 
волоконамп.зигаНБ и n.radialis), напротив, в контрольной 
группе достоверного уменьшения латентных периодов 
не отмечалось, напротив, имело тенденцию к увеличе
нию, хотя амплитудные значения и СПИ имели незначи
тельную тенденцию к нормализации (табл. 4).

Заключение
Таким образом, курсовое лечение нейромидином (10 

дней нейромидин 15 мг внутримышечно, далее нейроми-

дин в таблетках по 20 мг 3 раза в день в течение 2 мес) 
больных алкогольной энцефалолиневропатией приводит 
к улучшению клинического состояния больных как по 
результатам нейропсихологического тестирования, так и 
инструментального обследования, улучшению качества 
жизни, повышению уровня социальной адаптации.■
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