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реди различных видов аддиктивных болезней во 
всем мире преобладающей формой остается алко-
голизм. Недаром алкоголь называют «тихим оружи-

ем массового поражения». В современных экономических 
условиях алкогольная зависимость является одной из самых 
актуальных проблем как в медицинском, так и в социальном 
плане, способствуя возникновению различных заболеваний, 
асоциальному поведению, конфликтным ситуациям в семье 
и на рабочем месте. Алкоголь считается наиболее частым 
экзогенным токсином, вызывающим широкий спектр не-
врологических, психических и нейропсихологических 
расстройств [1]. Известно, что злоупотребление алкоголем 
является главным фактором риска летальности молодых 
мужчин самого цветущего трудоспособного возраста, обу-
славливая высокую частоту травм, физического насилия, 
заболеваний сердечно-сосудистой системы. 

По данным Всемирной организации здравоохранения, 
из-за злоупотребления алкоголем ежегодно в мире умирает 
до 2,5 миллиона человек. По уровню потребления алкого-
ля Казахстан занимает 34 место из 188 стран мира (10,96 
литра спирта на душу населения) и первое место среди 
стран Центральной Азии [2]. У нас в стране в 2013 г. среди 

психических и поведенческих расстройств вследствие упо-
требления алкоголя доля молодёжи 18-19 лет составляла 
41,7%, а доля несовершеннолетних (до 18 лет) – 10,2% [3]. В 
Казахстане, согласно официальным данным Министерства 
здравоохранения и социального развития РК, количество 
детей, состоящих на наркологическом учете по алкогольной 
зависимости, в последние годы снижается значительными 
темпами. Так, по данным ведомства, по республике этот 
показатель составил: 4167 детей и подростков в 2011 году 
и всего 578 – в 2015-м. Однако, по мнению профессора 
С. Алтынбекова, данные официальной статистики не всегда 
отражают реальную картину происходящего. Они скорее 
показывают «верхушку айсберга» текущей ситуации [4],  и 
с ним трудно не согласиться.

Несмотря на то, что осложнения со стороны нервной си-
стемы, связанные с алкоголизмом, известны на протяжении 
столетий, что алкоголь является наиболее часто встречае-
мым экзогенным токсином, вызывающим энцефалопатию 
[5], несмотря на интенсивное исследование алкогольных 
поражений нервной системы, тем не менее до настоящего 
времени многие аспекты этих расстройств остаются недо-
статочно изученными [6, 7]. 
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Согласно современным представлениям, хронический  
алкоголизм – это заболевание, при котором длительная 
интоксикация этанолом приводит к возникновению ха-
рактерных структурных изменений в органах и системах, 
проявляющихся соответствующей клинической симптома-
тикой [8, 9]. 

Для алкогольной болезни характерен полиморфизм по-
ражения центральной и периферической нервной систем 
[10]. В основе алкогольного поражения нервной ткани 
лежат нейрометаболические нарушения, связанные со 
многими патогенетическими механизмами. Это и дефицит 
веществ, необходимых для нормального функционирования 
центральных и периферических нервных структур; это и 
эксайтотоксические эффекты глутамата, и  снижение содер-
жания ГАМК в нервной ткани. Кроме того, определённую 
роль в поражении нервной системы играют другие патоге-
нетические факторы, такие, как прямое токсическое влияние 
этанола и его метаболитов, поражение печени и снижение 
её функции и т.д. Нарушение обменных процессов приво-
дит  к образованию витаминно-минерального дисбаланса, 
главным образом отмечается существенный недостаток 
витаминов группы В (особенно В1, В6). Дефицит тиамина 
приводит к недостаточному образованию тиаминпирофос-
фата и снижению активности ТПФ-зависимых ферментов, 
катализирующих многие биохимические реакции, в том 
числе процессы, обеспечивающие нормальный метаболизм 
нервной ткани [1].

Алкоголь активизирует тормозные ГАМКергические 
системы; помимо этого его соединения с биогенными мо-
ноаминами (норадреналином, адреналином, серотонином) 
имеют морфиноподобные свойства, что играет роль в фор-
мировании алкогольной зависимости. Степень повреждения 
нервной системы в результате действия ацетальдегида, кро-
ме количества алкоголя и длительности его употребления, 
определяется еще и генетическими факторами – активно-
стью алкогольдегидрогеназы и ацетальдегиддегидрогеназы 
[11]. В патогенезе хронического алкоголизма играют роль 
и иммунологические расстройства. Экспериментально 
установлено, что назначение иммуномодуляторов способно 
уменьшить пристрастие к алкоголю за счет уменьшения 
серотониновых, адренергических и глутаматергических 
влияний по типу нейротрансмиттерного блока. Вероятно, 
указанное направление требует дальнейшей разработки [12, 
13, 14]. В 50-70% случаев у лиц, страдающих хроническим 
алкоголизмом, выявляются когнитивные нарушения, в 10% 
случаев они носят выраженный характер, достигающий сте-
пени деменции [15, 16]. Алкогольная деменция составляет 
от 5 до 10% всех деменций у лиц молодого возраста [17, 
18]. Среди ее клинических особенностей следует упомянуть 
лобные нарушения, зрительно-пространственные расстрой-
ства, нарушение эпизодической памяти, а также личностные 
изменения [16,18]. У пациентов с алкогольной деменцией 
также могут выявляться нарушения речи и праксиса, конфа-
буляции. Следует подчеркнуть, что сама по себе концепция 
алкогольной деменции с нозологической точки зрения явля-
ется предметом дискуссий [19, 20]. Высказывается довольно 
спорное мнение, что это один из вариантов энцефалопатии 
Вернике – Корсакова [20]. Однако клинические проявления 
алкогольной деменции не ограничиваются лишь мнестиче-

ским дефектом и, таким образом, отличны от проявлений 
корсаковского синдрома.  По данным патоморфологических 
исследований более значительные изменения отмечаются 
в белом веществе, однако атрофические изменения затра-
гивают и кору лобных долей [15]. Лобные доли в наиболь-
шей степени теряют в массе за счет как серого вещества, 
так и белого вещества. Исследования мозга страдающих 
алкоголизмом обнаружили уменьшение на 22% числа ней-
ронов в верхней фронтальной области коры по сравнению 
со здоровыми лицами [21].  Число серотонинергических 
нейронов в ядрах шва у больных алкоголизмом на 50% 
меньше по сравнению с лицами, не злоупотребляющими 
алкоголем. Хроническая алкогольная интоксикация при-
водит к повреждению гиппокампа – отдела, вовлеченного 
в процессы обучения и памяти [22, 23]. Таким образом, 
патоморфологические изменения у больных алкогольной 
деменцией весьма многообразны и гетерогенны, что под-
тверждает мультифакториальный характер когнитивных 
нарушений у лиц, злоупотребляющих алкоголем [24]. Сле-
довательно, и лечение когнитивных расстройств, а тем более 
деменции при алкоголизме представляет сложную задачу. 
Известно, что даже после 5 лет воздержания от алкоголя у 
больных выявляются нарушения способности к усвоению 
нового материала и трудности при выполнении сложных в 
интеллектуальном плане операций [25]. Основные направ-
ления терапии – прекращение приема алкоголя, назначение 
тиамина в комплексе с другими витаминами, нормализация 
питания, использование препаратов, действующих на ней-
ротрансмиттерные системы [26]. До настоящего времени 
развернутых исследований в этом направлении не прово-
дилось, попытки применения препаратов, действующих на 
норадренергическую, серотонинергическую или холинерги-
ческую системы были фрагментарны и с противоречивыми 
результатами [25]. Высказано мнение, что наличие суще-
ственного когнитивного дефицита у больных алкоголизмом 
требует назначения нейрометаболической терапии [27]. 
Всё вышесказанное подчеркивает особую актуальность  
изучения динамики нервных, когнитивных, аффективных 
нарушений и взаимосвязей между этими составляющими 
поражения нервной системы, а также выделение предикто-
ров восстановления. Результаты этих исследований могут 
помочь в планировании терапии у пациентов, страдающих 
хроническим алкоголизмом. Дефицит тиамина, как один из 
главных виновников обменных нарушений при алкоголизме, 
требует проведения корригирующих мероприятий. Обычно 
тиамин назначают перорально в дозе 50-100 мг/сут. Однако 
при алкоголизме всасывание тиамина нередко нарушено, по-
этому возникает необходимость в парентеральном введении 
препарата [28].  Наше внимание привлекло термостабильное 
жирорастворимое производное тиамина - бенфотиамин,  так 
как эта форма более устойчива к разрушающему действию 
тиаминазы, значительно лучше усваивается, сохраняется 
в организме в неизмененном виде более продолжительное 
время (высокая и длительная концентрация в нейронах), 
обеспечивая более высокий уровень содержания тиамина 
в нервной ткани. Существенным преимуществом также 
является тот факт, что биодоступность жирорастворимого 
бенфотиамина в 8-10 раз выше, а его способность пре-
вращаться в кофермент тиамина  в эритроцитах примерно 
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в 120 раз сильнее. Если после перорального 
приема обычных терапевтических доз нитрата 
тиамина всасывается лишь 7-8%, то при перо-
ральном применении уровень бенфотиамина 
достигает в спинномозговой жидкости таких 
величин, которых можно добиться только при 
парентеральном введении водорастворимых 
солей тиамина. Данное обстоятельство мо-
тивировало нас к проведению клинического 
исследования. 

Цель исследования - оценить эффектив-
ность бенфотиамина в терапии когнитивных 
нарушений у больных хроническим алкого-
лизмом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находились 68 пациен-

тов с хроническим алкоголизмом (мужчин) в 
возрасте от 25 до 50 лет. Исследование проводилось на базе 
Городского наркологического центра медико-социальной 
коррекции г. Алматы. Для определения степени когнитивных 
нарушений использовалась краткая шкала оценки психиче-
ского статуса (MMSE), тест Mini-Cog, краткая Монреальская 
шкала оценки когнитивных функций (MoCA), корректурная 
проба Бурдона. Изучение зрительно-пространственной и 
динамической организации двигательного акта оценива-
лось при помощи пробы Хэда и пробы на реципрокную 
координацию. 

Все пациенты были разделены на две группы, сопо-
ставимые по возрасту. 

В первую группу вошли 53 пациента, получавшие до-
полнительно к комплексной терапии бенфотиамин в дозе  
300 мг. Контрольную группу составили 15 пациентов, по-
лучавших лечение по протоколу. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты исследования показали, что только 17% 

пациентов относительно хорошо справились с заданиями,  
у 83% больных хроническим алкоголизмом имеются ког-
нитивные расстройства (рис. 1).

Нарушения высших психических функций выявлялись 
при применении MoCA-теста, тогда как применение MMSE 
оказалось малоинформативным. Так, по данным MoCA-

теста, среднее значение составило 20,8±0,2 балла, что 
значительно ниже нормативных  показателей, в то же время  
данные шкалы MMSE показали более лучшие результаты 
– 27,8-27,9 (рис. 2).

Сравнительный анализ полученных результатов динами-
ки лечения показал, что применение бенфотиамина в дозе 
300 мг улучшает когнитивные функции в основной группе  
на 18,3%  по сравнению с исходным периодом, тогда как в 
группе контроля улучшение отмечено всего лишь  на 2,4%. 
Это подтверждают данные MoCA-теста: на фоне терапии 

Ðисунок 1 - Ñостояние когнитиâныõ функций, где ÍÊÔ 
– нормальные когнитиâные функции, ÊÍ – когнитиâные 

наруøения

Ðисунок 2 - Ñостояние когнитиâныõ функций ïо данным 
MMSE и MoCA-теста

Ðисунок 3 - Äинамика когнитиâныõ функций â ïроцессе 
лечения ïо данным ÌоÑА-теста

степень когнитивных нарушений показала позитивную 
динамику с 20,8 до 24,6 балла в первой группе, тогда как  в 
группе контроля  показатели гораздо скромнее – с 20,8 до 
21,3 балла (рис. 3).

О выраженной утомляемости и неустойчивости вни-
мания в обеих группах свидетельствует график показателя 
продуктивности (рис. 4). Нарушения произвольного вни-
мания и умственной работоспособности, установленные с 
помощью корректурной пробы Бурдона, выявлены у 67,1%. 
На фоне применения бенфотиамина в дозе 300 мг мы также 
заметили позитивную динамику нейродинамических рас-
стройств на 14% по сравнению с исходным периодом. Так же 
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в основной группе уменьшилось количество допущенных 
ошибок в 2,25 раза, тогда как в группе контроля ошибки 
уменьшились в 1,15 раза (рис. 5). Результаты исследования 
зрительно-пространственной и динамической организации 
двигательного акта при помощи пробы Хэда и пробы на 
реципрокную координацию также показали позитивную 
динамику в среднем на 15,4% (7,9% – контроль) на фоне  
лечения бенфотиамином 300 мг.

При оценке когнитивных функций у больных хрониче-
ским алкоголизмом в большинстве случаев были замечены 
нарушения оптико-пространственной деятельности, памяти, 
внимания. Также необходимо отметить, что потраченное 
на каждого больного время составляло в среднем 20 мин., 
что является показателем нарушения нейродинамического 
аспекта когнитивных функций в целом. 

ВЫВОДЫ
Таким образом, проведенное исследование показало, 

что у пациентов с хроническим алкоголизмом выявлены 
когнитивные расстройства, ядро которых составляют 
нейродинамические, мнестические и мыслительные на-
рушения. Динамика показателей исследования свидетель-
ствует о положительном влиянии бенфотиамина 300 мг  на 
когнитивные функции у пациентов с хроническим алкого-
лизмом. Использование бенфотиамина 300 мг позволило 

достигнуть более значимых и успешных результатов. Все 
пациенты показали высокую степень удовлетворенности 
лечением. Побочных эффектов в данном исследовании не 
наблюдалось.
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С.Т. ТҰРҰСПЕКОВА¹, Д.А. МИТРОХИН¹, M. ХОЖАХМЕДОВА¹, 
Д. МЕИРБЕК¹, A. НАЛДИБЕКОВА¹, Е.Ш. ҚҰДАБАЕВ², 
Г.Р. СУЛЕЙМЕНОВА³, Г.О. АБДЫБАЕВА³
¹С.Ж. Асфендияров атындағы Қазақ ұлттық медицина 
университеті, Алматы қ.,
²№1 Алматы Қалалық клиникалық ауруханасы,
³Алматы Қалалық медикалық-əлеуметтік түзету нарко-
логия орталығы.
СОЗЫЛМАЛЫ АЛКОГОЛИЗМІ БАР НАУКАСТАРДЫН 

КОГНИТИВТІК БҰЗЫЛЫСТАРЫН БЕНФОТИАМИНМЕН   
ЕМДЕУДЕГІ ТИІМДІЛІГІН БАҒАЛАУ

Тəуелділікке əкелетін аурулардың арасында, дүние 
жүзі бойынша маскүнемдік басым болып табылады. Ал-
коголь, кең ауқымда неврологиялық, психиатриялық жəне 
нейропсихологиялық бұзылұлыстраға əкелетін ең көп таралған 
экзогендік токсин.

Зерттеудің мақсаты. Когнитивті функцияларды анықтау 
жəне созылмалы маскүнемділігі бар науқастардағы когнитивтік 
бұзылыстарын бенфотиаминмен емдеудегі тиімділігін бағалау.

Материал жəне əдістері. Алматы қалалық медикалық 
-əлеуметтік түзету наркология орталығында созылмалы 
маскүнемдігі бар 25-50 жас аралығындағы 68 науқас (еркек) 
тексерілді. Когнитивтік дəрежесін анықтау үшін, қысқаша 
психикалық дəрежесін тексеру шкаласы (MMSE), Монреалдық 
когнитивтік бағалау шкаласы (MoCA), Бурдон түзету сынағы, Хед 
сынағы жəне реципроктық координация сынағы қолданды.

Нəтижелері жəне талқылауы. Созылмалы маскүнемдігі 
бар науқастардың 83%-нан астамында когнетивтік бұзылыстары 
бары байкалған. Бенфотиаминге дейінгі MoCA-сынағы бойынша 
20,8 баллға сəйкес. Бақылау тобымен (20,8-21,3) эксперименттік 

топты салыстырғанда (20,8-24,6 баллға дейін), бенфотиамин 
когнетивтік функциясына айтарлықтай оң өзгерістер енгізгенін 
байқауға болады. Сонымен қатар, Бурдон  жəне басқа сынақтар 
оң өзгерістерді көрсетті.

Қорытынды. Когнитивтік бұзулудың өзегін нейродина-
микалық, ақпараттық-естелік, ойлау функциаларының өзгерістері 
құрайды. Зерттеу, созылмалы маскүнемділігі бар наукастардын 
бенфотиамин қолдануы когнитивтік функциясына он əсер 
енгізгенін бақыладық.

Негізгі сөздер: созылмалы алкоголизм, когнитивтік 
бұзылыстары, бенфотиамин.
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BENFOTIAMINE IN THE TREATMENT OF COGNITIVE 

IMPAIRMENT IN PATIENTS WITH CHRONIC ALCOHOLISM
Among the different types of addictive diseases worldwide is the 

predominant form of alcoholism. Alcohol is considered to be the most 
common exogenous toxins that cause a wide range of neurological, 
psychiatric and neuropsychological disorders.

Objective. To assess the state of cognitive functions and the 
effectiveness of benfotiamine in the treatment of cognitive impairment 
in patients with chronic alcoholism.

Material and methods. The study involved 68 patients (males) 
aged 25-50 years with chronic alcoholism in Almaty City Clinical 
Hospital №1. To determine the degree of cognitive impairment used 
a brief mental status scale (the MMSE), the scale of the Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA),  Bourdon's correction test, Hed's test 
and test for reciprocal coordination.

Results and discussion. More than 83% of patients with 
cognitive impairment revealed chronic alcoholism. According to 
the MoCA-test average value of 20.8 points. Benfotiamine has 
contributed signifi cantly positive dynamics of cognitive functions 
in accordance with the MoCA test in the intervention group (from 
20.8 to 24.6 points) compared with the control group (20,8- 21,3). 
In addition, there was an improvement in terms of proofreading 
Bourdon's correction test and other tests.

Conclusions. The identifi ed dodementnye cognitive disorders, 
which constitute the core of neurodynamic, mnemonic and mental 
disorders, the study shows the dynamics of the benefi cial effect 
of benfotiamine on cognitive function in patients with chronic 
alcoholism.

Key words: chronic alcoholism, cognitive impairment, 
benfotiamine.
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