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Реферат. У пациентов с алкогольным делирием, 
осложненным полинейропатией, исследовались  содержа-
ние биогенных моноаминов в крови и моче, активность 
тромбоцитарной моноаминоксидазы-Б, трибулиновая 
активность мочи и содержание продуктов свободно-
радикального окисления. Установлено, что выраженность 
дисбаланса между содержанием биогенных аминов в крови и 
уровнем их экскреции, а также окислительного стресса  при 
алкогольном делирии зависит от наличия полинейропатии. 
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In patients with delirium tremens complicated by 
polyneuropathy there were studied the content of biogenic 
monoamines in blood and urine, activity of platelet monoamine 
oxidase-B (MAO-B), tribulin activity of urine and the level of 
free radical oxidation. It was found that the magnitude of the 
imbalance between the content of biogenic amines in the blood 
and their level of excretion, as well as oxidative stress at delirium 
tremens depends on polyneuropathy.
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При хроническом алкоголизме прогноз в 
отношении жизни и трудоспособности 

во многом определяется степенью выраженности 
интеллектуально-мнестических и соматоневро-
логических нарушений [1, 2, 16]. Эти нарушения 
предопределены развитием нейропатологиче-
ских состояний, клинически верифицируемых 
как алкогольная энцефалопатия и алкогольная 
полинейропатия ‒ проявлений процесса нейро-

деструкции [14]. В основе любого типа перифе-
рической полинейропатии лежит аксональная 
дегенерация [8, 14], зачастую сопряженная с 
развитием оксидативного стресса [11]. Известно, 
что гиперактивация адренергических механизмов 
и нейрогуморальной дисрегуляции при алко-
гольном делирии сопровождается  активацией 
свободнорадикального окисления  [1, 3, 12, 17].

Таким образом, оксидативный стресс, сопро-
вождающий гиперактивацию симпатико-адре-
наловой системы при алкогольном делирии, 
может являться причиной развития перифери-
ческой полинейропатии.      Однако взаимосвязи 
между нарушениями обмена биогенных аминов 
и уровнем окислительного стресса при поли-
нейропатиях, сопровождающих алкогольный 
делирий, остаются неизученными. Между тем 
установление причин и особенностей развития 
оксидативного стресса, сопутствующего нейро-
патологическим состояниям при алкогольном 
делирии, может  способствовать разработке 
новых диагностических, а также профилактиче-
ских и лечебных алгоритмов, направленных на 
ограничение частоты и выраженности интеллек-
туально-мнестических и соматоневрологических 
нарушений.  

В условиях отделения неотложной наркологи-
ческой помощи Челябинской областной клиниче-
ской наркологической больницы были обследо-
ваны 43 пациента мужского пола в возрасте 23–55 
лет с алкоголизмом IIб-IIIа стадии. Включение 
пациентов, госпитализированных по поводу 
алкогольного делирия, в исследование произво-
дилось в течение первых трех часов госпитали-
зации после верификации диагноза и констатации 
наличия полинейропатии с помощью частотной 
диагностической электронейромиографии с 
использованием аппарата «Амплипульс-5» после 
консультации невролога. В соответствии с указан-
ными критериями выборка обследованных была 
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подразделена на 2 группы с алкогольным дели-
рием, который в одной группе сопровождался 
выраженной сопутствующей алкогольной пери-
ферической полинейропатией (АДсН, n=20), 
в другой ‒ был без нее (АДбН, n=23). В контроль-
ную группу вошли 10 условно здоровых мужчин.

оценивали флюориметрическим методом по 
реакции с о-фталевым диальдегидом на анализа-
торе биожидкостей  «ФЛЮОРАТ-02-АБЛФ-Т»[7]. 
Трибулиновую активность мочи  определяли по 
степени угнетения МАО-активности стандартизо-
ванного препарата митохондрий печени крыс [4].

Показатели Контроль
(n=11)

Алкогольный делирий
АДбН
(n=23)

Алкогольный делирий с 
полинейропатией

АДсН
 (n=20)

Кровь
Серотонин (мкг/мл) 0,53±0,091 0,58±0,041 0,8±0,07*   **
Адреналин (нг/мл) 1,73±0,48 5,89±0,37* 4,16±0,63*  **
Норадреналин (нг/мл) 1,37±0,24 2,76±0,96 3,7±0,14*
Дофамин (нг/мл) 1,44±0,31 2,92±0,18* 5,37±0,29*  **
ДОФА (нг/мл) 0,88±0,068 4,96±0,21* 3,28±0,78*  **
Активность МАО-Б
тромбоцитов (нмоль/мл/мин) 3,04±0,25 3,38±0,67 3,56±0,47

Окислительная модификация 
белка (мкмоль/г белка) 2,82±0,46 16,71 ±2,11* 10,36±0,84*  **

Кетодиены и сопряженные триены
(е.о.и.) 0,252±0,11 0,051±0,011* 0,069±0,007*

Суточная моча
Адреналин (мкг/сут) 5,47±0,42 29,35±3,88* 14,59±3,99*  **
Норадреналин (мкг/сут) 21,19±2,13 187,36±13,47* 244,67±42,36 **
Дофамин (мкг/сут) 233,2±11,7 398,23±14,21* 584,95±12,18*  **
ДОФА (мкг/сут) 26,38±2,13 54,81±4,21 * 63,27± 7,63*
Трибулиновая  активность (%) 21,06±5,06 69,21±4,15* 73,12±8,78*

* Статистически значимые различия с контролем, ** между группами АДсН и АДбН.

Таблица
 Некоторые показатели обмена биогенных аминов при алкогольном делирии,  осложненном  полинейропатией

В плазме крови по методике И.А. Волче-
горского и соавт. [4] определялись содержание 
первичных (диеновых конъюгатов, Е232/Е220) и 
вторичных (кетодиенов и сопряжённых триенов, 
Е278/Е220) молекулярных продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), которые выражали в 
единицах индекса окисления (е.и.о). По методике 
Е.Е. Дубининой и соавт. [6] в плазме крови также 
устанавливали содержание карбонилированных 
белков. Активность моноаминоксидазы-Б тромбо-
цитов оценивали с помощью  альдегидометричес-
кого метода, в качестве субстрата использовали 
солянокислый бензиламин [4]. Содержание кате-
холаминов (адреналин, норадреналин, дофамин и 
диоксифенилаланин ‒ ДОФА) в крови и суточной 
моче находили флюориметрическим методом [7] 
на анализаторе биожидкостей  «ФЛЮОРАТ-02-
АБЛФ-Т» с предварительной адсорбцией на окиси 
алюминия и детектированием флуоресценции 
продуктов окисления. Содержание серотонина 

Статистически значимые различия между 
двумя группами выявляли с помощью критерия 
Краскела‒Уоллиса с использованием критерия  
Манна‒Уитни (U). Различия считали достовер-
ными при р ≤0,05. Статистические взаимосвязи 
изучали при помощи непараметрического корре-
ляционного анализа, выполняя расчёт коэффи-
циентов корреляции рангов по Спирмену (Rs) 
и Кенделлу (rk). Все математические расчёты 
производились на персональном компьютере в 
среде Windows с помощью пакета прикладных 
программ Statistica for Windows, версия 6.0.

Установлено, что при алкогольном делирии, 
сопровождавшемся   полинейропатией, повы-
шалось содержание серотонина, дофамина, нор- 
адреналина и  адреналина в крови по сравнению 
с контролем (см. табл.). Кроме того, наблюдалось 
увеличение содержания предшественника дофа-
мина, 3,4-диоксифенилаланина (ДОФА). Для 
делирия без сопутствующей полинейропатии 

СООТНОШЕНИЕ  МЕЖДУ ОБМЕНОМ БИОГЕННЫХ АМИНОВ И ОКИСЛИТЕЛЬНЫМ СТРЕССОМ 
ПРИ АЛКОГОЛЬНОМ ДЕЛИРИИ, ОТЯГОЩЕННОМ ПОЛИНЕЙРОПАТИЕЙ
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было характерно повышение содержания дофа-
мина и адреналина при одновременном возрас-
тании содержания ДОФА. При этом уровни серо-
тонина и дофамина у больных с сопутствующей 
полинейропатией (группа АДсН) были выше, а 
адреналина ниже, чем у больных  алкогольным 
делирием без полинейропатии (группа АДбН).

Делирий также характеризовался повыше-
нием экскреции катехоламинов по сравнению 
с контролем (см. табл.). При этом в суточном 
объеме мочи в группе АДсН   в 2,5 раза повыси-
лась концентрация адреналина,  в 10 раз ‒ нор-
адреналина и в 2 раза ‒ дофамина, в группе АДбН ‒ 
соответственно  в 5 раз, в 9 раз и в 1,5 раза по 
сравнению с нормой. При этом в группе АДбН 
по сравнению с группой АДсН была повы-
шена экскреция адреналина. По содержанию в 
моче других биогенных аминов статистически 
значимых различий между исследуемыми груп-
пами не обнаружено. 

Несмотря на повышенный уровень биогенных 
аминов в крови и высокую их экскрецию, в 
группах больных не было обнаружено прироста 
активности тромбоцитарной МАО-Б. Это кажется 
парадоксальным, так как данный фермент мета-
болизирует дофамин [5, 9], содержание которого 
было существенно повышено в этих группах. 
Кроме того, известно, что активность МАО-Б 
часто коррелирует с активностью МАО-А, обеспе-
чивающей биотрансформацию других биогенных 
аминов [13, 15]. Такой дисбаланс между уровнем 
субстратов и активностью ферментов, осущест-
вляющих их биотрансформацию, может быть 
связан с высоким уровнем эндогенных ингиби-
торов МАО [4]. Установлено, что в моче больных 
групп  АДсН и АДбН имел место одинаковый по 
выраженности прирост активности эндогенных 
ингибиторов МАО (трибулиновая активность 
мочи).   

На фоне повышенного уровня биогенных 
аминов у больных двух групп отмечалось повы-
шение окислительной модификации белков крови 
(см. табл.). Причем в группе АДбН эта тенденция 
имела более выраженный характер.  Кроме того, 
в группах АДсН и АДбН наблюдалось снижение 
содержания молекулярных продуктов ПОЛ в 
крови, что проявлялось снижением содержания 
гептанрастворимых кетодиенов и сопряженных 
триенов (см. табл.).     

Полученные данные демонстрируют дисба-
ланс между секрецией биогенных аминов и их 
окислительным  дезаминированием: прирост 
содержания серотонина и дофамина не сопровож-
дался пропорциональным увеличением актив-
ности тромбоцитарной МАО-Б. Известно, что 
катехоламины, находящиеся в крови в высоких 
концентрациях в течение относительно длитель-
ного времени, подвергаются аутоокислению.    
В частности, адреналин окисляется до адрено-
хрома [17], который, в свою очередь, может одно-
временно подавлять липопероксидацию и усили-
вать окислительную модификацию белков [10]. 

Следует обратить внимание на отсутствие 
корреляции  между активностью тромбоцитарной 
МАО-Б и показателями свободнорадикального 
окисления. В то же время известно, что тромбоци-
тарная МАО при алкогольном делирии во многом 
определяет направленность процессов свобод-
норадикального окисления [3]. Этот факт свиде-
тельствует о том, что у пациентов данных групп 
окислительный стресс реализуется по МАО-неза-
висимым механизмам.  Следовательно, есть осно-
вания для гипотезы о том, что окислительный 
стресс при типичном делирии имеет адренохром-
зависимый характер. Данные корреляционного 
анализа  частично ее подтверждают. 

ВЫВОДЫ

1. При типичном делирии наблюдается одно-
временное повышение содержания биогенных 
аминов в крови  и их экскреции. Выраженность 
этих изменений зависит от наличия полинейро-
патии.

2. При делирии с сопутствующей полинейро-
патией, а также при ее отсутствии  нарушение 
баланса между   содержанием биогенных аминов 
и уровнем их окислительного дезаминирования 
связано с накоплением в организме эндогенных 
ингибиторов МАО. 

3. Окислительный стресс при  алкогольном 
делирии с сопутствующей полинейропатией, а 
также при ее отсутствии проявляется  в повы-
шении уровня карбонилированных белков при 
одновременном снижении содержания молеку-
лярных продуктов ПОЛ.  Однако при типичном 
делирии без нейропатии окисление белков выра-
жено в большей степени.

К.А. БАБИН, Д.Б. ВИНОГРАДОВ,   Б.В. ИзАРОВСКИЙ
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