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Резюме
Введение. Алкогольный абстинентный синдром (ААС) остается одной из наиболее значимых клинических проблем в нар-
кологии, а поиск дополнительных обоснованных подходов к терапии сохраняет актуальность. Одним из таких направлений 
может явиться применение энтеросорбентов.
Цель. Определить эффективность включения энтеросорбента в комплексную терапию ААС.
Материалы и методы. В исследование было включено 60 пациентов с ААС, рандомизированных в 2 группы по 30 человек: 
группу со стандартной терапией и группу стандартного лечения с добавлением диоксида кремния коллоидного. Оценка 
эффективности терапии проводилась на 7-й и 14-й день по изменениям клинических симптомов (оценивали с помощью 
шкал HAM-A, MFI-20, ШОКУА, BIS-11) и лабораторных показателей, тяжесть ААС определяли ежедневно на протяжении 
7 дней по шкале CIWA-Ar.
Результаты. По суммарному баллу CIWA-Ar статистически значимых межгрупповых различий по отдельным суткам наблюде-
ния не выявлено. Включение диоксида кремния коллоидного в основной группе ассоциировалось со снижением тревоги по 
шкале HAM-A уже к 7-му дню, наблюдалась более выраженная редукция астенической симптоматики по шкале MFI-20. При 
анализе обсессивного и компульсивного компонентов патологического влечения к алкоголю по шкале ШОКУА различия 
между группами в интервале 1–14 дней достигали статистической значимости. Уровень импульсивности по шкале BIS- 11 
снижался в обеих группах к 7-му и к 14-му дням терапии. В основной группе отмечено снижение ГГТ на 7-й и 14-й дни 
терапии и общего билирубина к 14-му дню.
Выводы. Включение диоксида кремния коллоидного в комплексную терапию ААС ассоциировано с более выражен-
ным регрессом тревожной и астенической симптоматики, снижением обсессивно-компульсивного влечения к алкоголю 
к 14-му дню терапии и более благоприятной динамикой отдельных биохимических показателей.
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Abstract
Introduction. Alcohol withdrawal syndrome (AWS) remains one of the most significant clinical problems in addiction med-
icine, and the search for additional evidence-based therapeutic approaches remains relevant. One such approach may be 
the use of enterosorbents.
Aim. To determine the effectiveness of including an enterosorbent in the combination therapy of alcohol withdrawal syndrome.
Materials and methods. The study included 60 patients with alcohol withdrawal syndrome who were randomized into two 
groups of 30 patients each: a standard therapy group and a standard therapy plus colloidal silicon dioxide group. Treatment 
efficacy was assessed on days 7 and 14 based on changes in clinical symptoms, evaluated using the HAM-A, MFI-20, OCDS, 
and BIS-11 scales, and laboratory parameters. The severity of alcohol withdrawal syndrome was assessed daily for 7 days 
using the CIWA-Ar scale.
Results. No statistically significant between-group differences in total CIWA-Ar scores were found on any individual day 
of observation. The addition of colloidal silicon dioxide was associated with a reduction in anxiety according to the HAM-A 
scale as early as day 7, and this effect persisted until day 14. The main group also showed a more pronounced reduction 
in asthenic symptoms according to the MFI-20 scale. Analysis of the obsessive and compulsive components of pathologi-
cal alcohol craving assessed by the Obsessive-Compulsive Drinking Scale showed statistically significant between-group 
differences over the day 1 to day 14 interval. The BIS-11 score decreased in both groups by days 7 and 14 of therapy. In the 
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно глобальным эпидемиологическим исследо-
ваниям, алкогольная зависимость остается одним из ве-
дущих факторов риска преждевременной смертности 
и инвалидизации, ассоциируясь более чем с 200 заболе-
ваниями и травматическими состояниями [1, 2]. Лечение 
алкогольной зависимости и ее осложнений представляет 
собой сложную задачу, связанную с системным характе-
ром патологического процесса и вовлечением множества 
органов и систем.

Традиционные представления о патогенезе алкоголь-
ной зависимости основаны преимущественно на нару-
шениях нейромедиаторных систем (дефиците ГАМК, 
дисбалансе дофаминергической и глутаматергической пе-
редачи) и объясняют формирование патологического вле-
чения и когнитивных нарушений, однако, не исчерпывают 
всего спектра аффективных, соматических и нейроим-
мунных изменений, наблюдаемых при хроническом упо-
треблении алкоголя и в период абстиненции [3–5]. В по-
следние годы в патогенезе, в дополнение к классическим 
теориям нейротрансмиттерного дисбаланса, все большее 
значение уделяется роли системного воспаления, нейро-
воспаления, связанного с нарушениями кишечного барье-
ра и изменениями микробиоты кишечника, которые мо-
гут реализовывать свое влияние через двунаправленную 
коммуникацию по оси «кишечник–мозг»  [6–8], вслед-
ствие чего становится возможной диффузия бактериаль-
ных компонентов и токсичных метаболитов в системный 
кровоток с формированием кишечной эндотоксемии и си-
стемного воспалительного ответа [9–13]. Повреждение 
целостности эпителиального барьера кишечника индуци-
рует окислительный стресс и активацию кальциевых ка-
налов энтероцитов, что сопровождается повышением вну-
триклеточной концентрации кальция [14, 15], нарушением 
структуры и функции белков плотных контактов и апопто-
зом эпителиальных клеток [16–18].

На фоне хронического потребления алкоголя изменя-
ется состав кишечной микробиоты: снижается численность 
защитных анаэробных бактерий, увеличивается доля услов-
но-патогенных и патогенных, преимущественно грамотри-
цательных микроорганизмов, продуцирующих липополиса-
хариды (ЛПС) [19–21]. Это сопровождается уменьшением 
продукции слизи и антимикробных пептидов [22], а так-
же нарушением продукции короткоцепочечных жирных 

кислот, необходимых для трофики энтероцитов и поддер-
жания барьерной функции слизистой кишечника [23, 24]. 
В совокупности эти процессы приводят к синдрому повы-
шенной кишечной проницаемости и попаданию бактери-
альных компонентов в системный кровоток, формируя со-
стояние эндотоксемии [25–27]. Повышение концентрации 
ЛПС и провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-1β, IL-6, 
IL-8, IL-17) ассоциировано с развитием системного воспа-
ления [28, 29]. Это может оказывать воздействие на цен-
тральную нервную систему и способствовать активации ми-
кроглии [30–32]. Хроническая микроглиальная активация 
и нейроиммунные взаимодействия рассматриваются как 
важное звено поддержания нейровоспалительных измене-
ний при алкоголь-ассоциированных расстройствах и могут 
быть связаны с когнитивными и аффективными нарушени-
ями, в том числе в период абстиненции и при воздержании 
от алкоголя (преимущественно по данным эксперименталь-
ных моделей) [30–32].

С учетом возможной роли кишечной эндотоксемии 
и системного воспаления при алкогольной зависимости 
интерес представляет поиск дополнительных терапевти-
ческих подходов, направленных на уменьшение поступле-
ния токсических и провоспалительных факторов из про-
света кишечника.

Одним из таких подходов может быть применение эн-
теросорбентов, способных связывать в кишечнике бакте-
риальные токсины и другие потенциально значимые ме-
таболиты [20–33].

Диоксид кремния коллоидный рассматривается как 
современный энтеросорбент, имеются данные о его при-
менении при различных интоксикационных состояни-
ях [34, 35], однако, эффективность в составе комплексной 
терапии алкогольного абстинентного синдрома изучена 
недостаточно [36, 37].

Цель  – оценить клиническую эффективность энте-
росорбента на основе диоксида кремния коллоидного 
(Полисорб МП) при включении в комплексную терапию 
алкогольного абстинентного синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено проспективное рандомизированное кон-
тролируемое открытое исследование, оценивающее вли-
яние энтеросорбента на основе диоксида кремния кол-
лоидного (Полисорб МП) на выраженность клинических, 

main group, decreases in gamma-glutamyl transferase levels were observed on days 7 and 14, and total bilirubin levels 
decreased by day 14.
Conclusions. The inclusion of colloidal silicon dioxide in the combination therapy of alcohol withdrawal syndrome was 
associated with a more pronounced reduction in anxiety and asthenic symptoms, a decrease in obsessive-compulsive alcohol 
craving by day 14 of therapy, and a more favorable trend in selected biochemical parameters.
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психоэмоциональных и соматических проявлений у паци-
ентов с алкогольной зависимостью в стадии ААС (F10.3). 
Исследование выполнено на базе наркологического отде-
ления Университетской клинической больницы №4 в пе-
риод с января по декабрь 2025 г. В исследование были 
включены пациенты с  диагнозом «Психические и  по-
веденческие расстройства, вызванные употреблени-
ем алкоголя, синдром отмены» (F10.3), диагноз верифи-
цирован клинически и по данным шкалы CIWA-Ar при 
поступлении. Все пациенты подписали информирован-
ное согласие. Протокол исследования одобрен локаль-
ным этическим комитетом ГУЗ «Саратовская ГКБ  №2 
им. В.И. Разумовского».

Критерии включения: возраст от 18 до 65 лет; диа-
гноз алкогольной зависимости с формированием ААС 
(F10.3), подтвержденный клинически; абстинентный син-
дром средней и тяжелой степени по шкале CIWA-Ar при 
поступлении (≥15 баллов); подписанное информирован-
ное согласие.

Критерии невключения: тяжелые сопутствующие со-
матические заболевания, ограничивающие возможность 
проведения терапии (декомпенсированные сердечно-со-
судистые, почечные, печеночные, онкологические забо-
левания и др.); другие психические расстройства (психо-
зы, тяжелые органические поражения головного мозга), 
не связанные с алкогольной зависимостью; употребление 
других психоактивных веществ; отказ от участия или несо-
блюдение режима терапии.

Методом простой рандомизации с использованием 
компьютерного генератора случайных чисел все паци-
енты (60 человек) были распределены на 2 группы по 
30 человек. Стандартная терапия в обеих группах была 
унифицирована и включала инфузионную детоксика-
ционную терапию, витамины группы В, бензодиазепи-
новые транквилизаторы (феназепам) в индивидуально 
титруемых дозах в первые 3 дня лечения для купиро-
вания симптомов отмены, симптоматические средства 
(β-адреноблокаторы, магния сульфат и др.) согласно кли-
ническим рекомендациям. Пациентам основной группы, 
помимо стандартной терапии, был назначен энтеросор-
бент на основе диоксида кремния коллоидного (Поли-
сорб МП, АО «Полисорб», Россия). Препарат назначал-
ся внутрь в виде водной суспензии по 3 г 3 раза в сут. 
за 1 час до еды и приема других лекарственных средств. 
Длительность приема сорбента составляла 7  дней, 
продолжительность стационарного лечения  – не  ме-
нее 14 дней.

Оценка эффективности терапии проводилась по ди-
намике клинических проявлений ААС по шкале CIWA-Ar 
ежедневно утром в течение 7 дней.

Дополнительно анализировали динамику тревоги 
по шкале HAM-A, астенической симптоматики по шка-
ле MFI-20, патологического влечения к алкоголю по шка-
ле ШОКУА, импульсивности по шкале BIS-11 и лабора-
торных показателей в  1-й  день (при поступлении), на 
7-й и 14-й дни терапии.

При поступлении проводили стандартное клинико-ла-
бораторное обследование, включавшее клинический 

анализ крови (концентрация гемоглобина, гематокрит, 
количество эритроцитов, количество лейкоцитов, лейко-
цитарная формула, количество тромбоцитов, СОЭ, средний 
корпускулярный объем эритроцита), биохимический ана-
лиз крови (АЛТ, АСТ, индекс де Ритиса, ГГТ, щелочная фос-
фатаза, КФК, концентрация общего холестерина, общего 
белка, глюкозы, креатинина, билирубина общего, билиру-
бина прямого, мочевины).

Статистический анализ полученных данных прово-
дился в программе Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). Ко-
личественные данные представлены в  виде медианы 
и межквартильного размаха [Q1;Q3]. Для качественных 
параметров указаны доли в процентах от общего чис-
ла наблюдений в группе. Данные не отвечали критериям 
нормального распределения, в связи с чем использова-
лась непараметрическая статистика. Достоверность отли-
чий между различными группами оценивалась с исполь-
зованием критерия Манна – Уитни, при p < 0,05 отличия 
считались статистически значимыми, для внутригруппо-
вой оценки динамики – критерий Вилкоксона для связан-
ных выборок. Для оценки взаимосвязи между показате-
лями использовался коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена (R). Коэффициенты корреляции считали стати-
стически значимыми при p < 0,05.

Для наглядного представления распределения коли-
чественных показателей использовались диаграммы типа 
«ящик с усами» (boxplot). На диаграммах представлены 
медиана (горизонтальная линия в «ящике»), межквартиль-
ный размах (25–75-й перцентили), «усики» (минимальное 
и максимальное значения без учета выбросов), отдельные 
точки – выбросы; крестиком отмечено среднее значение 
показателя в группе.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Исходные клинико-демографические, лабораторные 
и психометрические показатели пациентов обеих групп 
представлены в табл. 1. Группы были сопоставимы по 
полу, возрасту, основным гематологическим и биохими-
ческим параметрам. При анализе психометрических по-
казателей выявлены статистически значимые межгруп-
повые различия: в основной группе исходный уровень 
влечения к  алкоголю по шкале ОКУА был выше, чем 
в контрольной, по остальным психометрическим шкалам 
статистически значимых различий не выявлено. С учетом 
выявленных различий анализ динамики по шкалам ОКУА 
проводили по величине изменения относительно исход-
ного уровня (Δ).

Тяжесть ААС оценивалась по шкале CIWA-Ar ежеднев-
но в течение 7 дней. В обеих группах в течение перио-
да наблюдения отмечалась динамика суммарного балла 
CIWA-Ar (табл. 2, рис. 1), однако, статистически значи-
мых межгрупповых различий по отдельным дням выяв-
лено не было.

Динамика уровня тревоги по шкале HAM-A представ-
лена в табл. 3 и на рис. 2. К 7-му дню терапии в основ-
ной группе наблюдалось статистически значимое сниже-
ние уровня тревоги по сравнению с исходным уровнем 
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2  Таблица 1. Исходные клинико-демографические, лабораторные и психометрические характеристики пациентов с алкогольным 
абстинентным синдромом
2  Table 1. Baseline clinical, demographic, laboratory, and psychometric characteristics of patients with alcohol withdrawal syndrome

Показатель Контрольная группа (n = 30) Основная группа (n = 30) p (Манн–Уитни)

Демографические характеристики

Мужской пол, n (%) 21 (70) 22 (73) -

Женский пол, n (%) 9 (30) 8 (27) -

Показатели общего анализа крови

Гемоглобин, г/л 136,5 [127,3–151,8] 136,5 [123,3–148,8] 0,26

Гематокрит, % 46,2 [42,0–50,6] 45,8 [43,9–49,3] 0,67

Эритроциты, ×10^12/л 4,0 [4,0–5,0] 5,0 [4,2–5,3] 0,63

Лейкоциты, ×10^9/л 7,5 [6,0–10,0] 9,5 [7,0–12,5] 0,16

Тромбоциты, ×10^9/л 281,5 [241,5–368,3] 282,0 [222,5–355,3] 0,75

СОЭ, мм/ч 13,0 [9,0–24,0] 17,5 [11,3–22,0] 0,78

Показатели печеночной функции

АЛТ, Ед/л 76,5 [52,0–96,5] 72,0 [49,5–100,0] 0,98

АСТ, Ед/л 78,0 [53,0–89,0] 78,0 [51,0–96,0] 0,62

ГГТ, Ед/л 80,2 [68,6–103,2] 88,6 [75,7–102,2] 0,65

Щелочная фосфатаза, Ед/л 117,4 [106,4–124,2] 101,7 [78,4–139,5] 0,27

Билирубин общий, мкмоль/л 19,65 [17,5–24,6] 18,9 [15,8–24,9] 0,79

Билирубин прямой, мкмоль/л 6,2 [5,2–7,6] 6,05 [4,8–8,2] 0,76

Показатели обмена веществ и почечной функции

Глюкоза, ммоль/л 5,5 [4,3–6,7] 4,7 [3,8–6,1] 0,13

Общий белок, г/л 72,0 [69,0–79,0] 74,5 [69,0–79,0] 0,77

Общий холестерин, ммоль/л 5,2 [4,1–5,8] 4,5 [3,8–6,6] 0,87

Креатинин, мкмоль/л 75,0 [63,0–91,8] 74,5 [62,3–85,8] 0,59

Мочевина, ммоль/л 6,0 [4,0–6,8] 6,0 [4,0–7,8] 0,71

Психометрические показатели

НАМ-А, баллы 23,0 [20,0–27,8] 21,5 [16,3–27,0] 0,26

BIS-11, баллы 30,2 [26,8–34,6] 29,7 [26,3–32,9] 0,31

ОКАU, баллы 27,0 [25,0–30,0] 32,5 [29,3–34,0] 0,002

MFI-20, баллы 49,0 [46,3–51,0] 48,5 [39,3–54,0] 0,64

2  Таблица 2. Суммарный балл CIWA-Ar по дням
2  Table 2. Total CIWA-Ar score by study day

День Контрольная группа
Me [Q1; Q3]; M ± SD

Основная группа
Me [Q1; Q3]; M ± SD p (критерий Манна–Уитни)

1 25,5 [20; 32,5]; 25,93 ± 8,67 22,5 [18,25; 30,25]; 24,43 ± 8,47 0,446

2 24 [19; 32,75]; 26,20 ± 9,26 22,5 [18,25; 26,75]; 23,63 ± 6,86 0,390

3 24 [19,25; 29,5]; 24,93 ± 8,35 22 [18,25; 28,75]; 25,17 ± 9,61 0,824

4 32 [21,25; 37]; 29,73 ± 9,15 31,5 [26,25; 35,75]; 31,10 ± 8,30 0,549

5 31 [20; 36,75]; 30,53 ± 11,21 31,5 [25,25; 38,75]; 31,27 ± 9,62 0,641

6 26,5 [19,25; 32]; 26,57 ± 8,53 29,5 [23,25; 34,5]; 29,47 ± 8,64 0,198

7 31,5 [16,5; 40,5]; 29,43 ± 14,26 29 [21,5; 36]; 27,93 ± 11,13 0,620
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(p < 0,001), в контрольной группе за 
1-ю нед. терапии значимой динами-
ки не выявлено, межгрупповые раз-
личия на 7-й день достигли статисти-
ческой значимости (p < 0,001).

К  14-му  дню терапии сниже-
ние уровня тревоги относитель-
но исходного уровня в обеих груп-
пах было значимым (p < 0,001), при 
этом межгрупповые различия сохра-
нялись (p < 0,001). В основной груп-
пе снижение тревожной симптома-
тики было более выраженным, чем 
в  контрольной (Δ  =  -13,0  против 
Δ = -7,0 балла).

Таким образом, включение энте-
росорбента в комплексную терапию 
алкогольного абстинентного синдро-
ма ассоциировалось с  более ран-
ним и более выраженным снижени-
ем тревожной симптоматики.

Динамика астенических симпто-
мов по шкале MFI-20 представлена 
в табл. 4 и на рис. 3.

Астеническое состояние было 
выявлено до начала терапии у па-
циентов как в основной, так и в кон-
трольной группе. Несмотря на то что 
у пациентов обеих групп симптомы 
астении сохранялись и к 14-му дню 
терапии, среди пациентов основ-
ной и  контрольной группы значи-
мая редукция общего балла асте-
нии была отмечена уже к 7-му дню 
(p < 0,05 при сравнении с исходным 
уровнем), при этом межгрупповые 
различия также достигали клини-
ческой значимости (p < 0,05). Среди 
пациентов основной группы отме-
чалась более выраженная редукция 
балла (на 18,6% в основной группе 
и 13,3% в контрольной). К 14-му дню 
терапии динамика общего балла 

2  Таблица 3. Динамика уровня тревоги по шкале HAM-A у пациентов с алкоголь-
ным абстинентным синдромом, Me [Q₁; Q₃]
2  Table 3. Dynamics of anxiety levels (HAM‑A scale) in patients with alcohol withdrawal 
syndrome, Me [Q₁; Q₃]

День терапии Контрольная группа (n = 30) Основная группа (n = 30) p (межгрупповое)*
1-й (исходно) 23,0 [20,0; 27,8] 21,5 [16,3; 27,0] 0,26

7-й 22,0 [20,0; 24,0] 14,0 [10,0; 18,0] < 0,001
14-й 16,0 [13,0; 20,0] 8,5 [5,0; 13,0] < 0,001
p (1–7)** 0,48 < 0,001
p (1–14)** < 0,001 < 0,001

Примечание. Данные представлены как медиана [первый квартиль; третий квартиль]. *Межгрупповое сравнение – критерий 
Манна – Уитни. **Сравнение с исходным уровнем внутри группы – критерий Вилкоксона для связанных выборок.

2  Таблица 4. Динамика выраженности симптомов астении по шкале MFI-20 у паци-
ентов контрольной и основной групп, Me [Q1; Q3]
2  Table 4. Dynamics of asthenia levels according to the MFI‑20 scale in patients 
of the control and main groups, Me [Q1; Q3]

День терапии Контрольная группа (n = 30) Основная группа (n = 30) p (межгрупповое)*
1-й (исходно) 49,0 [46,3; 51,0] 48,5 [39,3; 54,0] 0,64

7-й 42,5 [37,0; 48,0] 39,5 [37,0; 44,0] < 0,05
14-й 36,5 [31,0; 39,0] 31,0 [30,0; 38,0] < 0,01
p (1–7) ** < 0,05 < 0,05
p (1–14) ** < 0,01 < 0,01

Примечание. Данные представлены как медиана [первый квартиль; третий квартиль]. * Межгрупповое сравнение – критерий 
Манна–Уитни. ** Сравнение с исходным уровнем внутри группы – критерий Вилкоксона для связанных выборок.

2  Рисунок 1. Динамика CIWA-Ar по дням наблюдения в контрольной и основной группе
2  Figure 1. CIWA-Ar dynamics by day
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2  Рисунок 2. Динамика уровня тревоги по шкале HAM-A у пациентов контрольной 
и основной групп на 1-й, 7-й и 14-й дни терапии
2  Figure 2. Dynamics of anxiety levels according to the HAM‑A scale in patients 
of the control and main groups on days 1, 7, and 14 of therapy
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в обеих группах относительно исходного уровня достиг-
ла значимого уровня (p < 0,05), но при этом снижение 
общего балла у пациентов основной группы было более 
значимым (p < 0,01).

У пациентов контрольной группы значения по всем 
субшкалам редуцировались равномерно, среди паци-
ентов, которые получали Полисорб, к 7-му дню терапии 
отмечается тенденция к более значимой редукции зна-
чений по субекалам «Общая астения» и «Снижение мо-
тивации» (по обеим субшкалам p < 0,05). Максимальное 
межгрупповое различие к 14-му дню терапии было от-
мечено по шкале «Пониженная активность» и «Сниже-
ние мотивации» в основной группе (по обеим субшкалам 
p < 0,05) (рис. 4).

Таким образом, включение Полисорба  МП в  ком-
плексную терапию ААС ассоциировалось с более ранним 
и более выраженным снижением астенической симпто-
матики, прежде всего ее поведенческого и мотивацион-
ного компонентов.

С  учетом исходно более высокого уровня влече-
ния к алкоголю в основной группе анализ динамики 

по шкале обсессивно-компульсивного влечения к ал-
коголю (ОКУА) проводили по величине изменения по-
казателей относительно исходного уровня (Δ). При 
сравнении изменений обсессивного и компульсивно-
го компонентов в интервале 1–7 дней статистически 
значимых межгрупповых различий выявлено не было 
(рис. 5). В интервале 1–14 дней межгрупповые разли-
чия по Δ обсессивного и компульсивного компонентов 
достигали статистической значимости. Это указывает на 
более выраженное снижение обсессивно-компульсив-
ного влечения к алкоголю к 14-му дню терапии у паци-
ентов, получавших Полисорб МП в составе комплексно-
го лечения (рис. 6).

Пациенты с ААС исходно в обеих группах демонстри-
ровали средний уровень импульсивности. Согласно полу-
ченным результатам, в обеих группах уже к 7-му дню те-
рапии наблюдалось статистически значимое снижение 
уровня импульсивности по шкале BIS-11 по сравнению 
с исходным уровнем (p < 0,001 в основной и p < 0,002 
в контрольной группе). К 14-му дню терапии снижение 
выраженности импульсивности относительно исходного 

2  Рисунок 4. Динамика уровня астенической симптоматики по субшкалам шкал MFI-20 у пациентов контрольной и основной 
групп на 1-й, 7-й и 14-й дни терапии
2  Figure 4. Dynamics of asthenia levels according to the subscales of MFI‑20 scale in patients of the control and main groups 
on days 1, 7, and 14 of therapy
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2  Рисунок 3. Динамика уровня астении по шкале MFI-20 у пациентов контрольной и основной групп на 1-й, 7-й и 14-й дни 
терапии
2  Figure 3. Dynamics of asthenia levels according to the MFI‑20 scale in patients of the control and main groups on days 1, 7, 
and 14 of therapy
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уровня сохранялось в обеих группах 
(p < 0,001) (табл. 5).

Несмотря на то что статистиче-
ских межгрупповых различий не вы-
явлено, в основной группе снижение 
импульсивности было более выра-
женным, чем в контрольной группе, 
что может говорить о потенциальном 
преимуществе включения энтеросор-
бента в комплексную терапию абсти-
нентного синдрома (рис. 7).

Динамика лабораторных пока-
зателей представлена в табл. 6. Ис-
ходно группы были сопоставимы по 
основным биохимическим параме-
трам. В ходе наблюдения статистиче-
ски значимых межгрупповых разли-
чий по уровням АЛТ, АСТ, индекса де 
Ритиса, щелочной фосфатазы, прямо-
го билирубина, общего белка, глюко-
зы, креатинина, мочевины и КФК не 
выявлено.

Вместе с  тем в основной группе 
уже к 7-м сут. регистрировались более 
низкие значения ГГТ по сравнению 
с контрольной группой, и это разли-
чие сохранялось к 14-м сут. Кроме того, 
к 14-м сут. в основной группе были 
ниже значения общего билирубина. 
Межгрупповое различие по уровню 
общего холестерина также выявлено 
в основной группе, однако, направлен-
ность выявленных изменений требует 
осторожной интерпретации.

Индекс де Ритиса на протяже-
нии наблюдения оставался в  пре-
делах значений, характерных для 
алкоголь-ассоциированного пораже-
ния печени. Более быстрое снижение 

2  Таблица 5. Динамика импульсивности по шкале BIS-11 
у пациентов контрольной и основной групп, Me [Q1; Q3]
2  Table 5. Dynamics of impulsivity according to the BIS‑11 
scale in patients of the control and main groups, Me [Q1; Q3]

День терапии Контрольная 
группа (n = 30)

Основная группа 
(n = 30) p (межгрупповое)*

1-й (исходно) 30,2  
[26,8; 34,6]

29,7  
[26,3; 32,9] 0,31

7-й 26,3  
[23,1; 30,8]

24,8  
[22,7; 27,6] 0,118

14-й 24,7  
[22,4; 27,9]

23,2  
[21,8; 25,3] 0,127

p (1–7) ** < 0,001 < 0,002

p (1–14) ** < 0,001 < 0,001

Примечание. Данные представлены как медиана [первый квартиль; третий квартиль].  
* Межгрупповое сравнение – критерий Манна–Уитни. ** Сравнение с исходным уровнем 
внутри группы – критерий Вилкоксона для связанных выборок.

2  Рисунок 7. Динамика снижения уровня импульсивности 
к 7-му и 14-му дню терапии у пациентов основной 
и контрольной групп, %
2  Figure 7. Dynamics of impulsivity reduction by the 7th and 
14th day of therapy in patients of the main and control groups, %
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2  Рисунок 6. Изменение обсессивного (А) и компульсивного (В) компонентов 
по шкале обсессивно-компульсивного влечения (ОКУА) в интервале 1–14 дней 
в контрольной и основной группах, Me [Q1; Q3]
2  Figure 6. Change in obsessive (A) and compulsive (B) components of the Obsessive-
Compulsive Drinking Scale during days 1–14 in the control and main groups, Me [Q1; Q3]

Примечание. Межгрупповые различия по Δ обсессивного и компульсивного компонентов в интервале 1–14 дней достигали 
статистической значимости (p = 0,03 и p = 0,02 соответственно).
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2  Рисунок 5. Изменение обсессивного (А) и компульсивного (В) компонентов 
по шкале обсессивно-компульсивного влечения к алкоголю (ОКУА) в интервале 
1–7 дней в контрольной и основной группах, Me [Q1; Q3]
2  Figure 5. Changes in the obsessive (A) and compulsive (B) components 
of the Obsessive-Compulsive Drinking Scale (OCDS) over days 1–7 in the control 
and main groups, Me [Q1; Q3]

Примечание. Статистически значимых межгрупповых различий по Δ обсессивного и компульсивного компонентов не выявле-
но (p = 0,54 и p = 0,13 соответственно).
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уровня ГГТ в основной группе может указывать на по-
ложительное влияние включения Полисорба МП в ком-
плексную терапию.

Данные, полученные в ходе исследования, показыва-
ют, что включение энтеросорбента в состав комплексной 
терапии ААС сопровождается более выраженными улуч-
шениями по ряду психометрических и лабораторных по-
казателей. Полученные результаты можно рассматривать 
не только как следствие симптоматической терапии, но 
и участие в звеньях патогенеза ААС, связанных с кишеч-
ной эндотоксемией, повышенной кишечной проницаемо-
стью, системным и нейровоспалением, что соответствует 
концепции, изложенной во введении.

Можно предположить, что отсутствие значимых ме-
жгрупповых различий по шкале CIWA-Ar в первые 7 сут. 
указывает на эффективность базисной терапии, обеспе-
чивая сопоставимое снижение выраженных абстинент-
ных проявлений в основной и контрольной группах. Веро-
ятно, с этим же связано отсутствие динамики по субшкале 
«Физическая астения» MFI-20.

С позиций концепции кишечной эндотоксемии и оси 
«кишечник – мозг» алкоголь-ассоциированное повыше-
ние кишечной проницаемости и активация системного 
воспаления рассматриваются как механизмы, участвую-
щие в формировании соматических и психических нару-
шений; в связи с этим выявленное снижение тревоги по 
HAM-A и астенической симптоматики по MFI-20 может 
косвенно указывать на уменьшение токсических и вос-
палительных симптомов при включении энтеросорбента 
в комплексную терапию.

Изменение показателей ГГТ и  общего билирубина 
в основной группе пациентов, принимавших энтеросор-
бент, также укладывается в данную модель, где снижение 
показателей, вероятно, свидетельствует об уменьшении 
токсической и воспалительной нагрузки на печень. Одна-
ко такая интерпретация требует осторожности, поскольку 
в исследовании не оценивались прямые маркеры кишеч-
ной проницаемости, эндотоксемии и воспаления.

ВЫВОДЫ

Таким образом, включение Полисорба  МП в  ком-
плексную терапию ААС сопровождалось более благо-
приятной динамикой тревожной и астенической сим-
птоматики, отдельных компонентов патологического 
влечения к алкоголю, снижением импульсивности и ряда 
лабораторных показателей. В основной группе по срав-
нению с  контрольной отмечалось более выраженное 
снижение активности ГГТ к 7‑му и 14‑му дням терапии, 
а к 14-му дню – более низкий уровень общего билиру-
бина. Это позволяет предположить, что включение энте-
росорбента может быть ассоциировано с благоприятной 
динамикой отдельных маркеров токсико‑метаболиче-
ской нагрузки и функционального состояния гепатоби-
лиарной системы.� 0
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2  Таблица 6. Динамика лабораторных показателей у пациен-
тов с алкогольным абстинентным синдромом, Me [Q₁; Q₃]
2  Table 6. Dynamics of laboratory parameters in patients with 
alcohol withdrawal syndrome, Me [Q₁; Q₃]

Показа-
тель День Контрольная 

группа (n = 30)
Основная группа 

(n = 30)
p (межгруп-

повое)*

Печеночные ферменты и пигментный обмен

АЛТ, Ед/л

1-й 76,5 [52,0; 96,5] 72,0 [49,5; 100,0] 0,98

7-й 69,0 [50,3; 83,5] 67,5 [50,0; 83,0] 0,99

14-й 69,0 [43,5; 81,5] 52,0 [37,8; 74,8] 0,33

АСТ, Ед/л

1-й 78,0 [53,0; 89,0] 78,0 [51,0; 96,0] 0,62

7-й 78,0 [51,3; 89,8] 71,0 [41,0; 85,0] 0,56

14-й 78,5 [40,8; 92,5] 64,0 [27,0; 87,8] 0,29

Индекс 
де Ритиса 
(АСТ/АЛТ)

1-й 1,02 [0,88; 1,17] 0,96 [0,83; 1,14] 0,58

7-й 0,93 [0,78; 1,18] 0,93 [0,74; 1,19] 0,87

14-й 0,90 [0,73; 1,12] 0,97 [0,80; 1,20] 0,58

ГГТ, Ед/л

1-й 80,2 [68,6; 103,2] 88,6 [75,7; 102,2] 0,65

7-й 82,5 [68,7; 99,1] 70,6 [58,8; 81,2] 0,034

14-й 66,3 [50,3; 85,1] 52,2 [39,4; 61,2] 0,011

Щелочная 
фосфатаза, 
Ед/л

1-й 117,4 [106,4; 124,2] 101,7 [78,4; 139,5] 0,27

7-й 85,0 [74,8; 108,1] 77,5 [62,4; 108,3] 0,25

14-й 65,6 [49,9; 88,5] 73,4 [52,7; 110,0] 0,20

Билирубин 
общий, 
мкмоль/л

1-й 19,7 [17,5; 24,6] 18,9 [15,8; 24,9] 0,80

7-й 17,8 [13,8; 20,7] 16,9 [13,2; 19,3] 0,47

14-й 17,1 [12,5; 20,2] 13,5 [10,3; 16,5] 0,006

Билирубин 
прямой, 
мкмоль/л

1-й 6,2 [5,2; 7,6] 6,1 [4,8; 8,2] 0,76

7-й 5,8 [4,0; 6,5] 5,5 [4,5; 6,4] 0,96

14-й 4,4 [2,9; 5,6] 4,2 [3,2; 5,1] 0,59

Метаболические показатели

Холесте-
рин общий, 
ммоль/л

1-й 5,2 [4,1; 5,8] 4,5 [3,8; 6,6] 0,87

7-й 5,4 [4,3; 6,1] 4,85 [4,20; 6,30] 0,84

14-й 4,9 [3,8; 6,1] 5,9 [4,6; 6,9] 0,026

Общий 
белок, г/л

1-й 72,0 [69,0; 78,0] 74,5 [69,0; 79,0] 0,77

7-й 72,0 [68,3; 79,3] 72,0 [66,0; 79,3] 1,00

14-й 73,5 [69,0; 83,0] 75,0 [70,0; 79,0] 0,57

Глюкоза, 
ммоль/л

1-й 5,5 [4,2; 6,7] 4,7 [3,8; 6,1] 0,13

7-й 5,6 [4,3; 6,7] 4,7 [3,8; 6,1] 0,12

14-й 5,4 [3,8; 6,8] 5,5 [4,2; 6,9] 0,67

Креатинин, 
мкмоль/л

1-й 75,0 [62,0; 91,0] 74,5 [62,3; 85,8] 0,66

7-й 75,0 [63,0; 91,0] 71,0 [62,3; 83,5] 0,39

14-й 76,0 [60,0; 90,0] 70,0 [56,0; 96,0] 0,97

Мочевина, 
ммоль/л

1-й 5,0 [3,0; 6,0] 5,0 [4,0; 8,0] 0,50

7-й 5,0 [3,0; 7,0] 5,0 [3,0; 6,8] 0,81

14-й 5,0 [4,0; 7,0] 6,0 [5,0; 7,0] 0,17

КФК, Ед/л

1-й 149,0 [141,0; 159,0] 153,0 [143,0; 162,0] 0,74

7-й 149,0 [134,0; 159,5] 147,5 [138,5; 160,8] 0,94

14-й 146,5 [140,3; 157,0] 157,0 [146,0; 164,0] 0,06
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