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Хроническая алкогольная интоксикация 
приводит к возникновению структурных и фун
кциональных изменений в различных органах 
и системах организма. Ведущее место среди 
висцеральных поражений при злоупотреблении 
алкоголем занимает патология печени. Алкоголь 
признан гепатотропным токсином, оказываю
щим на печень как прямое повреждающее, так 
и опосредованное действие. Алкогольная бо
лезнь печени (АБП) является прогрессирующим 
заболеванием, которое в зависимости от сте
пени, частоты и длительности алкогольного 
воздействия развивается от алкогольной жи
ровой дистрофии печени к алкогольному гепа
титу и циррозу.

Классификация АБП по МКБ-10:
-  алкогольная жировая дистрофия пече

ни (К70.0),
-  алкогольный гепатит (К70.1),
-  алкогольный фиброз и склероз печени 

(К70.2),
-  алкогольный цирроз печени (К70.3),
-  алкогольная печеночная недостаточ

ность (К70.4),
-  алкогольная болезнь печени неуточнен- 

ная (К70.9).
С клинической точки зрения К70.0-К70.2 

относятся к обратимым изменениям, К70.4 — к 
необратимым.

Распространенность данной патологии дос
таточно высока: у 50-60% больных стеатогепа- 
титом устанавливают его алкогольную приро
ду, 50% всех циррозов составляет алкогольный 
цирроз печени, тяжелые формы АБП развива
ются у 10-20% лиц, злоупотребляющих алко
голем. Кроме того, у лиц, злоупотребляющих 
алкоголем, печень, помимо этанола и продук
тов его метаболизма, подвергается воздействию 
других повреждающих факторов: несбаланси
рованного питания, гепатотропных вирусов, 
курения, лекарственных препаратов.

В патогенезе АПБ принимают участие не
сколько факторов. Хроническое употребление
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алкоголя индуцирует избыточный синтез и на
копление в гепатоците свободных радикалов, 
продуктов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), запускает продукцию провоспалитель- 
ных цитокинов. С другой стороны, происходит 
истощение запасов антиоксидантной систе
мы — глутатиона и тиоктовой кислоты. Воз
никающий оксидантный стресс приводит к по
вреждению клеточных и митохондриальных 
мембран, подавлению синтеза и секреции бел
ков, нарушению процесса регенерации, про
исходит накопление свободных жирных кис
лот и триглицеридов в гепатоците. В дальней
шем эти патологические реакции приводят к 
некрозам гепатоцитов и развитию воспалитель
ной клеточной инфильтрации как в портальных 
трактах, так и в дольках. Продукты ПОЛ, не
крозы гепатоцитов, избыточная продукция ци
токинов являются активаторами стеллатных 
клеток (Ito-клетки). Их стимуляция сопровож
дается избыточной продукцией компонентов со
единительной ткани с развитием перисинусои- 
дального фиброза, а при длительном персисти- 
ровании процесса — цирроза печени. В печени 
возникает также аутоимунный воспалительный 
процесс в ответ на отложение в гепатоцитах ал
когольного гиалина — телец Мэллори.

АБП может иметь различные клинические 
варианты — от бессимптомных, латентных 
форм, до тяжелых, прогностически неблагоп
риятных. Субъективные проявления заболева
ния могут включать слабость, потерю аппети
та, чувство быстрого насыщения, диспепси
ческие расстройства, тяжесть, дискомфорт 
или боли в правом подреберье, могут быть 
желтуха, кожный зуд. Клинические признаки 
болезни начинаются с незначительной гепато- 
мегалии, уплотнения печени, в последующем 
могут присоединиться желтуха, спленомега- 
лия, геморрагический синдром, синдром пор
тальной гипертензии, асцит, печеночная энце
фалопатия, печеночная кома. К биохимическим 
признакам печеночной патологии относятся: 
повышение активности печеночных трансами- 
наз, ГГТ, возможны гипербилирубинемия, по
вышение содер ж ан и е гамма-глобулинов, 
щелочной фосфатазы, холестерина. Установ



Таблица 1. Тест «Сетка-LeGo» — карта физических признаков ХАИ

1 . Ожирение 7. Гипергидроз 13. Венозное полнокровие конъюнктивы

2. Дефицит массы тела 8. Гинекомастия 14. Гиперемия лица с расширением сети 
подкожных капилляров

3. Транзиторная артериальная гипертония 9. Увеличение околоушных слюнных 
желез 15. Гепатомегалия

4 .Тремор 10. Обложенный язык 16. Телеангиозетазия
5. Полинейропатия 11. Наличие татуировок 17. Пальмарная эритема

6. Мышечная атрофия 12. Контрактура Дюпюитрена 18. Следы травм, ожогов, переломов, 
обморожений

ление алкогольной этиологии поражения пече
ни осуществляется на основании дополнитель
ных признаков, типичных для хронической ал
когольной интоксикации (см. далее).

Диагностика АБП производится на основа
нии анамнестических, клинических, биохими
ческих и морфологических (УЗИ или биопсия) 
данных. Однако, несмотря на кажущуюся лег
кость постановки диагноза АБП, существует 
ряд трудностей. Во-первых, не всегда распоз
нается алкогольная природа имеющегося забо
левания, т.к. пациенты могут намеренно скры
вать информацию о злоупотреблении алкоголем. 
Во вторых, может осуществляться неправиль
ная диагностика стадии и формы алкогольного 
поражения печени. ~

Ключевым моментом в диагностике АБП 
является сбор анамнеза, а также выявление 
соматоневрологических и лабораторных стигм 
хронической алкогольной интоксикации (ХАИ). 
Объективным критерием наличия ХАИ служит 
комплекс физических симптомов, отражающих 
органические последствия воздействия этано
ла на организм. Тест «Сетка-LeGo», состоит из 
таких признаков, которые легко определяют
ся при внешнем осмотре и элементарном ис

следовании (табл. 1). Сочетание нескольких 
признаков (7 и более) свидетельствует в пользу 
систематического употребления алкоголя и тест 
считается положительным.

Единственный специфичный критерий дли
тельного алкогольного анамнеза является по
ложительный тест на высокую толерантность.

Лабораторные тесты используются для 
повышения точности выявления больных ал
коголизмом и применяются в добавление к кли
ническим данным. Целый ряд сывороточных 
тестов указывают на вероятное поражение 
печени под влиянием злоупотребления алкого
лем. Главной особенностью в биохимических 
проявлениях и в патогенезе заболеваний пече
ни при злоупотреблении алкоголем является 
качественная и количественная несогласован
ность изменений печеночных показателей кро
ви, соответствующих по данным литературы 
неалкогольным формам и стадиям гепатопатии, 
не укладывающихся в рамки классических син
дромов цитолиза, холестаза и воспаления. При
знаком злоупотребления алкоголем является не 
только отклонение от нормы, но и наличие 
резких колебаний активности ферментов, вы
являемое в динамике исследования (табл. 2).

Таблица 2. Лабораторные тесты, полезные для идентификации лиц, злоупотребляющих алко
голем

Тест Норма Чувствительность,
(%)

Специфичность,
(%)

Примечания

1. ГГТ < 40 u/I 80 80 При употреблении больших количеств алкоголя 
часто является единственным тестом

2. СКОЭ < 90±7 pi 50 90 Неприменим для мониторинга ААС

3. Добавочные тесты 
печеночной функции: 
аспартаттрансаминаза 
алкалинфосфатаза

1 0 -4 0  u/ml 
2 1 -9 0  u/I

40
60

80
50

Повышение отражает поражение печени 
и не обязательно коррелирует с потреблением 
алкоголя

4. ЛХВП <30 mg/dl 60 75 Повышается через 2 нед. злоупотребления 
и снижается с такой же скоростью

5. Мочевая кислота 2 -8  mg/dl <50 50
Многие факторы могут влиять на уровень 
мочевой кислоты, применение теста полезно 
в комбинации с другими тестами

Примечание. Сокращения: ГГТ — гамма-глут амил-т рансфераза; СКОЭ — средний корпускулярны й объем эрит ро
цитов; ЛХВП — липопрот еины холестерола высокой плотности; и /1  — еди н и ц /л и т р, ААС — алкоголь
ный абст инент ны й синдром.



Об избирательном гепатотропном действии 
алкоголя в организме злоупотребляющего мож
но думать при сопоставлении гиперферменте- 
мии ACT с активностью других сывороточных 
ферментов «печеночного профиля»: щелочной 
фосфатазы (ЩФ), лейцинамино-пептидазы  
(ЛАП), холинэстеразы (ХЭ) и лактатдегидро- 
геназы (ЛДГ). Содружественная реакция этих 
ферментов сыворотки крови подтверждает на
личие алкогольного поражения печени и ука
зывает на степень его тяжести. Известны не 
менее 35 лабораторных тестов исследования 
крови для выявления лиц с подозрением на 
зависимость от алкоголя. Если необходимо ог
раничиться наименьшим количеством тестов, 
то можно рекомендовать комбинацию двух из 
них — ГГТ и СКОЭ. Двумя этими тестами были 
правильно идентифицированы 91% больных 
алкоголизмом в общей популяции лиц, обра
тившихся за медицинской помощью. Комбина
ция тестов ГГТ и ACT способна правильно 
идентифицировать 100% злоупотребляющих 
алкоголем и 90% лиц, полностью воздержива
ющихся от алкоголя.

О тяжести заболевания свидетельствуют 
соотношения АЛТ/АСТ (до 2,5 норм — низ
кая активность, до 5 норм — умеренная ак
тивность, 5 норм и более — высокая актив
ность), повышенные уровень билирубина в 
сыворотке крови и протромбиновое время. 
Возможно повышение сывороточного IgА; 
концентрации IgG и IgM увеличиваются мень
ше. При наличии алкогольного стеатогепатита 
наблюдается нарастание количества нейтро- 
филов в общем анализе крови. Функция тром
боцитов снижена даже при отсутствии тром- 
боцитопении и алкоголя в крови. Возможно 
повышение в крови уровня триглицеридов, 
свободных жирных кислот, липопротеидов 
высокой плотности.

Разнообразие, сочетанность и латентность 
клинических форм АБП делают биопсию пече
ни «золотым стандартом» диагностики. Биопсия 
печени позволяет выявлять грубые морфоло
гические изменения (фиброз, цирроз) при кли
нически латентном течении.

Ввиду таких разнообразных и далеко иду
щих отрицательных воздействий алкоголя про
блема лечения последствий ХАИ становится 
действительно актуальной, особенно если  
учесть все огромные общественные и личные 
издержки, связанные с указанным состояни
ем. Большое значение придается базисной те
рапии, включающей:

-  полное исключение алкоголя
-  соблюдение диеты
-  нормализацию в крови содержания са

хара, липидов, мочевой кислоты
-  применение гепатопротекторов.

Кроме того, необходимо применять пре
параты, способствующие ускорению выведе
ния алкоголя из кровеносного русла и освобож
дающие организм от его токсических метабо
литов, восстанавливающие метаболические 
функции, вследствие алкогольного воздей
ствия. К одним из таких препаратов относится 
Метадоксил.

Метадоксил — комбинированный препа
рат, состоящий из пиридоксина и пирролидона 
карбоксилата. Пиридоксин является предше
ственником пиридоксаля и пиридоксальфосфа- 
та, которые в качестве коферментов участву
ют в печеночном метаболизме углеводов, жел
чных и аминокислот, увеличивают скорость 
утилизации этанола и ацетальдегида. Пирро- 
лидон карбоксилат — является предшествен
ником глютатиона, облегчает синтез АТФ че
рез активацию пуринового синтеза и увеличе
ние числа предш ественников глицина и 
глютамина, активирует холин- и ГАМК-эрги- 
ческие системы.

Метадоксил обладает дезинтоксикационны- 
ми свойствами, предотвращает развитие жи
ровой дегенерации печени, цирроза, сокраща
ет зоны некроза, нормализует биохимические 
показатели функционального состояния пече
ни. Основные эффекты метадоксила связаны 
с: активацией ферментов печени, участвующих 
в метаболизме этанола; ускорением процесса 
выведения этанола и ацетальдегида из орга
низма; препятствием развитию гипераммоние- 
мии путем связывания аммиака с образовани
ем глютамина (глюконеогенез); стимуляцией 
синтеза таурина, необходимого для связыва
ния и дезинтоксикации желчных кислот; тор
можением процессов ПОЛ путем повышения 
концентрации глютатиона; предупреждением и 
торможением развития цирроза за счет сни
жения синтеза предшественников волокнистых 
структур — фибронектина и проколлагена; сни
жением активности пролингидроксидазы, спо
собствующей превращению растворимого про
коллагена в коллаген; восстановлением  
активности десатураз, что восстанавливает 
соотношение насыщенных и ненасыщенных 
жирных кислот, предотвращает жировую де
генерацию печени.

В клинике ФГУ ННЦ наркологии Росздра
ва было проведено открытое сравнительное 
клиническое исследование препарата метадок
сил. Цель исследования заключалась в изуче
нии терапевтической эффективности и безопас
ности применения препарата в комплексном 
лечении алкогольной зависимости в сравнении 
с традиционным лечением (использованием ви
таминов группы В (В6)). Основными задачами 
исследования являлись изучение эффективно
сти препарата при лечении алкогольного аб-



Т а б л и ц а  3. Базисные терапевтические подхо
ды, использовавшиеся при настоя
щем клиническом исследовании на 
различных этапах алкогольной за
висимости

Наименование препарата Средняя суточная доза

Алкогольный абстинентный синдром

1 NaCI 0,9% 4 00-800  (max 1200) ml

2 M gS04 25% 1 0 -2 0 -3 0 -4 0  ml

3 KC110% 10 ml

4 Феназепам и/или реланиум 0.1 % /0,5% до 4ml

5 Финлепсин 200-400  mg в сутки

6 Метадоксил'/Vit В6** 1500 м г/3-10 мл

Постабстинентное состояние и ремиссия

7 Финлепсин 200-400  mg в сутки

8 Антидепрессанты 
(леривон, амитриптилин)

Дозы средние 
терапевтические

9 Разовые назначения нейролептиков или других препара
тов, связанные с психическим состоянием пациента

10 Применение психотерапевтических «запретительных» 
процедур

Примечание. * — основная группа,
•* — конт рольная группа.

стинентного синдрома (ААС), алкогольной бо
лезни печени (жировой гепатоз, алкогольный 
гепатит).

В исследовании принимало участие 60 
мужчин с диагнозом «Зависимость от алкого
ля, психические и поведенческие расстрой
ства, связанные с зависимостью от алкоголя», 
проходивших стационарный курс лечения в 
отделениях клиники ННЦ наркологии. Возраст 
больных составлял от 25 до 60 лет, средний 
возраст— 41,4±7,3 года. Длительность забо
левания в представленной выборке варьиро
вала от 3 до 30 лет, средняя его длительность 
составляла 13,5±5,2 года. Выборка была пред
ставлена больными со средней (И) и конечной 
(III) стадиями алкогольной зависимости. У всех 
пациентов на момент включения в исследова
ние диагностировались алкогольный абстинен
тный синдром; алкогольная болезнь печени. 
Диагностика состояний проводилась по МКБ- 
10.

Из исследования исключались больные с 
выраженной соматической и неврологической 
патологией неалкогольного генеза; хроничес
кими соматическими заболеваниями в стадии 
обострения; пределириозными состояниями; 
гиперчувствительностью к препарату; при со
четании алкогольной зависимости с зависимо
стью от других видов ПАВ; принимавшие уча
стие в клинических наблюдениях в течение 
предшествующих 3-х месяцев; получавшие 
лечение в течение 30 дней, предшествующих

включению в исследование антидепрессанта
ми, антиконвульсантами, нейролептиками, 
транквилизаторами, ноотропами.

Средняя (II) стадия была диагностирована 
у 20(67%) больных основной и 18(60%) из конт
рольной групп. Конечная (III) стадия алкого
лизма наблюдалась у остальных 10(33%) и 
12(40%) пациентов соответственно. У большин
ства пациентов обеих групп темп прогредиент- 
ности заболевания был квалифицирован как 
средний.

У всех больных имелись соматические хро
нические заболевания, обусловленные дли
тельной интоксикацией алкоголем, а именно 
диагностировались поражение печени, сердца, 
ЦНС и периферической нервной системы. У 
всех больных при поступлении выявлялась ги- 
перферментемия, свидетельствующая о ток
сическом поражении печени.

ААС протекал с характерными соматове- 
гетативными и психопатологическими рас
стройствами. Степень его выраженности была 
различной, она квалифицировалась как сред
няя у 48 (21 и 18 контрольной групп) основной 
и как тяжелая — у 21 пациента (9 основной и 
12 контрольной группы). В постабстинентном 
состоянии наиболее частыми были астеничес
кие расстройства, различные аффективные 
нарушения: сниженный фон настроения, тре
вожность, раздражительность, дисфория; на
много реже наблюдалась эйфория. Основными 
методами исследования являлись клинический 
и статистический. При оценке спектра терапев
тической активности метадоксила использова
лись разработанные в ННЦ наркологии шкалы 
неврологических и соматовегетативных рас
стройств в абстинентном синдроме и в постаб
стинентном состоянии, шкала общего клини
ческого впечатления. Оценка гепатотропного 
действия препарата и его безопасности произ
водилась с учетом динамики лабораторных по
казателей (билирубин общий, свободный, свя
занный; AJIT, ACT). На всем протяжении  
лечения производилась оценка побочных явле
ний препарата. Клиническое исследование дей
ствия метадоксила проводилось с использова
нием специально разработанного протокола, 
максимально отвечающего международным  
требованиям GCP. Для статистического анали
за полученных результатов были использова
ны компьютерные программы Excel 2000, SPSS 
10.0. В связи с поставленными задачами прово
дилось внутригрупповое и межгрупповое срав
нение. Проверялась достоверность терапевти
ческих изменений соматоневрологических 
расстройств под влиянием метадоксила в срав
нении с традиционным лечением по 4-х-бал- 
льной шкале, где 0 — отсутствие симптома, 
1 — слабо выраженный симптом, 2 — средне



Таблица 4. Динамика вегетативны х р ас
стройств в структуре ААС

Симптомы Дни
лечения

Основная 
группа, (М±ш)

Контрольная 
группа, (М ± т)

0 1,6±0,2 2,0±0,6
Тахикардия 3 0,8±0,1 1,1±0,1

5 0,3±0,1 0,5±0,1
0 1.510,2 1,6±0.2

Повышение 3 0,9±0,1 0,8±0,1
АД 5 0,3±0,1 0,4±0,1

Гиперемия 0
3

1,5±0,2
0,9±0,1

см 
со  

о' о
 

■н 
-н 

со 
со

лица, склер 5 0,4±0,1“ 1,8±0.1
0 1,8±0,2 1,6±0,2

Тошнота 3 0 ,3 ± 0 ,Г 0,9±0,1
5 0.3±0,1 0,9±0,1
0 2.1 ±0.2 1,7±0,2

Потливость 3 0 ,6 ± 0 .Г 0,8±0,1
5 0,3±0,1 0.3±0.1
0

CNJ
О■нсо 1,8±0,2

Жажда, 3 0.6±0.1*# 1.6±0.1сухость во рту 5 0.1 ±0.1 0,1±0,1

Примечание. Результ ат ы представлены по схеме: сред
нее зн ачение±ст андарт ное от клонение. 
Межгрупповое сравнение: * — р<0,05; ** —
р<0,01.

выраженный и 3 — значительно выраженный 
симптом. Различия средних величин, а также 
корреляционные связи признавались достовер
ными при уровне значимости р<0,05.

Терапевтические схемы были максималь
но стандартизованы. Лечение ААС в основной 
и контрольной группах не отличалось по сво
им подходам, было комплексным, включало 
проведение соответствующих дезинтоксикаци- 
онных мероприятий (табл. 3). В постабстинент- 
ном состоянии в терапевтических программах 
применялись антидепрессанты, дневные тран
квилизаторы. На всем протяжении клиничес

кого исследования проводилась индивидуаль
ная рациональная психотерапия.

Метадоксил назначался с первого дня раз
вития ААС инфузионно капельно в дозе 300 
мг (5 мл) в течение первых 3-5 дней, либо в 
таблетках по 500 мг 3 раза в день в течение 10 
дней (по 1 таблетке 3 раза в день), в дальней
шем — по 500 мг 2 раза в день (по 1 таблетке 
2 раза в день). Длительность приема препарата 
в общей сложности составила 60 дней (2 меся
ца). В группе контроля назначался на фоне 
базисного лечения vit В6 в ААС в дозе от 3 мл 
до 10 мл в/в, в дальнейшем — по 3 мл в/м  
или поливитамины с содержанием vit Вб по 
1табл (драже) 3 раза в день.

Обследование больных осуществлялось в 
день поступления (0-й день), в дальнейшем — 
на 3-й, 10-й, 30-й и 60-й дни лечения. Эффект 
признавался хорошим, если достигалась 70% 
редукция симптомов по шкале оценки сомато- 
вегетативных и неврологических проявлений на
3-й день терапии; показатели шкалы общего 
клинического впечатления не превышали 2 бал
лов на 7 день исследования; достигалось сниже
ние показателей функции печени (АлАт, АсАт) 
не менее, чем на 20% к 30-му дню лечения.

Результаты исследования
1. Алкогольный абстинентный синдром

Анализ спектра действия метадоксила про
водился с учетом динамики всех составляющих 
ААС: психопатологических, соматовегетатив- 
ных и неврологических расстройств. При оцен
ке эффективности учитывалось, что назначе
ние метадоксила происходило в комплексе с 
психотропными препаратами (транквилизато
рами и антиконвульсантами). Сравнительный 
анализ использования различных путей введе
ния метадоксила (инфузионного и перорально-

Рисунок 1. Динамика улучшения общего состояния в подгруппах при различных путях введе
ния метадоксила в сравнении с контрольной группой (шкала общего клинического 
впечатления, терапевтический эффект)

Примечание. (*) — р <0,05, сравнение со второй подгруппой (15 пациентов) и конт ролем (15 пациентов).
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Таблица 5. Изменения функции печени при 

терапии метадоксилом

Параметр Дни
терапии

Основная 
группа, (N=30)

Контрольная 
группа, (N=30)

Общий
билирубин,
мкмоль/л

0
10
30
60

13,8±1,1 
12,8±0,6 
12,0±0,7 
11,9+1,0

14,5±2,1 
_  13,1 ±0,7 

12,4±0,5 
12,2+0,5

Связанный
билирубин,
мкмоль/л

0
10
30
60

2,9 ±0,4 
1,5±0,3 
1,2±0,3 
1,2±0,2

2,6 ±0,6 
1,8±0,2 
1,2±0,4 
1,1±0,2

Свободный
билирубин,
мкмоль/л

0
10
30
60

12,8±1,1
10,7±0,3
10,3±0,5
10,2±0,4

12,1 ±1,8 
11,2±0,4 
10,5±0,3 
10,4±0,5

AJ1T, Ед/л

0
10
30
60

95,2±14,8
49,8±4,4
41,8±2,6
37,9±1,2

107,3±8,4
57,4±6,8
46,8±2,8
40,4±3,6

0 85,8111,9 90,6±16,8
APT Р п /п 10 49,9±6,2 51,9±4,4
Ml»1, СД/Л 30 32,6±4,4* 48,6±4,8

60 32,6±2,9 41 ,4±3,5

Примечание: Результ ат ы  представлены по схеме: сред
нее ариф мет ическое±ст андарт ная ош иб
ка среднего; * — р <0,05.

го) с инфузионным введением витаминов груп
пы В показал, большую эффективность инфу- 
зионного введения метадоксила в комплексе 
проводимых дезинтоксикационных мероприя
тий. По шкале общего клинического впечат
ления (рис. 1), в подгруппе с инфузионным 
введением метадоксила улучшение психофи
зического состояния наступало значительно 
быстрее — уж е с первых суток терапии, в то 
время как в контрольной группе (введение ви
таминов группы В) — к 2-3 дню лечения, а при 
пероральном приеме препарата только к 4-5- 
му дню лечения.

В первой подгруппе (введение метадокси
ла капельно) наблюдалась четкая тенденция к 
более быстрой положительной динамике, ко
торая клинически выражалась в быстром ис
чезновении психофизического дискомфорта, 
субъективно пациенты более легко переноси
ли синдром лишения, что свидетельствовало 
о наличии детоксикационных свойств у препа
рата. Действие препарата проявлялось мягко, 
купирование абстинентных расстройств проис
ходило плавно.

Терапевтическая эффективность препара
та была подтверждена и данными по динами
ке соматовегетативных и неврологических рас
стройств в структуре ААС. При купировании 
вегетативных расстройств (табл. 4) между груп
пами были выявлены следующие различия. 
Такие симптомы, как гиперемия лица, тошно
та, потливость и жажда купировались быст
рее в основной группе.

Неврологические расстройства под влия
нием метадоксила купировались медленнее, 
чем вегетативные, но их редукция также про
исходила достаточно быстро, к 5-7-му дню 
лечения. Различия между группами были об
наружены лишь в отношении некоторых симп
томов, таких как нарушение выполнения ко
ординационны х проб и атаксия (рис. 2). 
В основной группе эта симптоматика подвер
галась практически полной редукции уже к 3- 
му дню лечения, в то время как в конт
рольной — к 7 дню.

В процессе клинического исследования у 
Метадоксила не было обнаружено действия на 
психопатологическую симптоматику в структу
ре ААС: динамика таких психопатологических 
расстройств, как влечение к алкоголю (осоз
нанное), психомоторное возбуждение (легкой 
или средней степени выраженности), тревога,

Рисунок 2. Динамика неврологических нарушений (в сравнении с контрольной группой)

Нарушение координационных проб Атаксия

Примечание. Межгрупповое сравнение: * — р<0,05. 
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напряженность, психофизическая заторможен
ность (связанная как с постинтоксикационным 
состоянием, так и с назначением психотроп
ных препаратов), чувство страха и вины, 
в группах была одинаковой. Купирование вы
шеперечисленной симптоматики происходило, 
в большинстве случаев, к 5-7-му дню лечения.

2. Гепатотропное действие препарата
Основным критерием гепатотропной актив

ности препарата являлась его способность сни
жать показатели печеночной активности (би
лирубин общий, свободный, связанны й, 
аланинаминотрансфераза, аспартатаминогран- 
сфераза) на 20% и более к 4-й неделе приема 
препарата. Как видно из табл. 5, к моменту 
первого повторного обследования (10-й день 
терапии) отмечается улучшение по всем изу
ченным показателям. Различия между группа
ми являются статистически недостоверными. К 
30-му дню лечения нормализовалась активность 
печеночных трансаминаз (в отношении ACT 
различия являются статистически достоверны
ми, в отношении AJIT — наблюдается тенден
ция к более выраженному терапевтическому 
эффекту в основной группе, р=0,05б). К 60-му 
дню терапии все средние показатели в основ
ной группе не превышают нормальных значе
ний, а в контроле — остается незначительное 
повышение активности ACT. Таким образом, 
можно сделать вывод о наличии гепатопротек- 
торных свойств у препарата.
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Заключение
Метадоксил может успешно использовать

ся в комплексной терапии широкого круга ве- 
гетосоматических расстройств, наблюдающих
ся при алкогольном абстинентном синдроме и 
поражениях печени алкогольного генеза.

Парентеральная форма метадоксила пред
ставляется предпочтительной при купировании 
ААС в связи с более быстрым развитием тера
певтического эффекта по сравнению с его пе- 
роральной формой и традиционным использо
ванием витаминов группы В.

Подтвержден гепатотропный эффект пре
парата: терапия метадоксилом позволяет эф 
фективно уменьшить неблагоприятные изме
нения в печени на ф оне длительной  
хронической алкогольной интоксикации и дос
тичь более благоприятного клинического эф 
фекта, определяемого по степени и быстроте 
нормализации функции печени. Терапевтичес
кий эффект препарата становится очевиден 
после 4-х недель его использования.

Метадоксил является безопасным препара
том: при его использовании на всем протяже
нии лечения не наблюдалось побочных явле
ний, осложнений.

Рекомендованные дозы Метадоксила: ку
пирование ААС — по 300 мг (5 мл) внутривен
но капельно в 0,9% растворе натрия хлорида; 
терапия нарушений функций печени алкоголь
ного генеза (алкогольная болезнь печени) — 
1500 мг в сутки.
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