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Резюме
Цель: Оценить особенности течения ишемического инсульта и эффективность тромболитической терапии (ТЛТ) у пациентов, 
злоупотребляющих алкоголем.
Материалы и методы: Предпринят ретроспективный анализ медицинских карт 58 пациентов с острым ишемическим инсуль
том, пролеченных в Региональном сосудистом центре г. Перми и получивших системную тромболитическую терапию с 2014 
по 2016 года.
Результаты: 10 (17,2%) пациентов, все мужчины, по данным анамнеза злоупотребляли алкоголем. Тяжесть пациентов по 
шкале NIHSS при поступлении в группе злоупотреблявших и не злоупотреблявших алкоголем достоверно не различалась. 
Геморрагическая трансформация ишемического инсульта наблюдалась у 3 (15,5%) человек. Один пациент погиб.
Выводы: эффективность Ж  по шкале NIHSS у пациентов двух групп значимо не различалась. Геморрагические осложнения 
Ж  у мужчин злоупотребляющих алкоголем, встречались чаще. В патогенезе инсульта у пациентов злоупотребляющих алко
голем, вероятнее всего, существенную роль играет васкулит, обусловленный как прямым - токсическим действием алкоголя 
на сосуды, так и токсическим поражением печени.
Ключевые слова: тромболитическая терапия, ишемический инсульт, геморрагическая трансформация, злоупотребление 
алкоголем, алкогольное поражение печени.

Summary
Objective: to evaluate peculiarities of ischemic stroke and efficiency of thrombolytic therapy (TLT) in patients with alcohol 
addiction.
Materials and methods: retrospective analysis of 58 case histories of with acute ischemic stroke, treated at the Regional Vascular 
Center in Perm and received thrombolytic systemic therapy from 2014 to 2016.
Results: 10 (17.2%) patients, all men, with the history of alcohol addiction were evaluated. On admission the severity of patients 
state by the NIHSS scale in the addiction group and non-addiction group did not differ significantly. Hemorrhagic transformation 
of ischemic stroke was observed in 3 patients (15.5%) One patient died.
Conclusions: no significant difference of the TLT efficiency by the NIHSS scale in patients of two groups was identified. TLT 
hemorrhagic complications more frequently occur in males with the alcohol addiction. In the pathogenesis of stroke in patients 
with the history of alcohol addiction an important role is likely to belong to vasculitis both due to the direct toxic action of alcohol 
on the vessels and alcohol liver impairment.
Key words: thrombolytic therapy, ischemic stroke, hemorrhagic transformation, alcohol addiction, alcohol liver impairment.

Введение
Чрезмерное употребление алкоголя представляет 

серьезную медико-социальную проблему в современном 
российском обществе. Алкоголизм и его осложнения, как 
правило, имеют место в наиболее активном (20-60 лет), 
для профессиональной, социальной и иной деятельно
сти, возрасте. В настоящее время Россия занимает одно

из первых мест в мире по количеству употребляемого ал
коголя на душу населения (около 16л в год в пересчете на 
чистый алкоголь [1]. Злоупотребление алкоголем являет
ся одной из наиболее часто встречающихся причин сома
тических и неврологических расстройств, а диагностика 
поражений внутренних органов и систем при хрониче
ской алкогольной интоксикации остаётся до настоящего



времени трудной и не всегда своевременной.
Систематическое пьянство приводит к поражению 

центральной и периферической нервной системы, явля
ется фактором риска и ускоряет развитие нарушений моз
гового кровообращения. Так, по данным метаанализа 35 
ретроспективных наблюдений, ежедневное употребление 
60 мл и более в пересчете на чистый алкоголь увеличива
ет риск развития геморрагического инсульта более чем в 
2 раза. Риск ишемического инсульта при этом возрастает 
приблизительно на 70%)[2].

Установлено, что поражение сосудов головного моз
га у злоупотребляющих алкоголем встречается в 4-6 раз, 
а нарушение сосудистого тонуса и повышение артериаль
ного давления в 3-4 раза чаще, чем у непьющих. Это обу
словлено тем, что алкоголь, как протоплазматический яд, 
действует прежде всего на структуры головного мозга, 
регулирующие сосудистый тонус. Под действием алко
голя наблюдается повышение сосудистой проницаемости 
и увеличение атеросклеротических изменений в сосудах. 
Способствуя формированию извращенных сосудистых 
реакций, алкоголь может вызывать локальные нарушения 
кровообращения мозга с замедлением его кровотока. Под 
влиянием алкоголя могут возникать тромбофилические 
изменения в крови. Взаимодействуя между собой, эти 
факторы способствуют тромбообразованию в сосуди
стых бассейнах с возникновением инсульта [3].

Цель настоящей работы: Изучить особенности тече
ния инсульта и эффективность тромболитической тера
пии у пациентов, злоупотребляющих алкоголем.

Материалы и методы
Проанализированы медицинские карты 58 пациен

тов с ишемическим инсультом, получивших ТЛТ, при ле
чении в Региональном сосудистом центре г. Перми в 2014 
- 2016 годах. Средний возраст пациентов составил 63,8 
[36-80] лет. Социально демографические характеристики 
и факторы риска инсульта представлены в таблице №1.

Критерии включения и не включения соответство
вали протоколу Российских клинических рекомендаций 
по проведению ТЛТ при ишемическом инсульте. Нейро
визуализация проводилась при поступлении пациентов и 
через сутки после ТЛТ. По показаниям, проводилась КТ 
перфузия мозга при поступлении и МРТ головного мозга 
в динамике заболевания. Выполнялось стандартное лабо
раторное обследование. Оценка эффективности ТЛТ осу
ществлялась при выписке по шкале NIHSS.

Обработка полученных данных проведена с помо
щью интегративного пакета для статистичекского анализа 
«Statistics 7». Оценка достоверности различий (р) между 
группами наблюдения проводилась с использованием па
раметрических и непараметрических методов сравнения 
по количественным и качественным признакам (крите
рий Манна-Уитни (MW)). Для корреляционного анализа 
применен критерий Спирмана (R). Различия показателей 
считались достоверными при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение
Из 58 пациентов, все мужчины -10(17,2%) человек, 

по данным анамнеза, длительно злоупотребляли алкого
лем. Средний возраст пациентов, злоупотреблявших и не 
злоупотреблявших алкоголем достоверно не различал
ся [58,7;64,8]. Нами установлено, что в группе мужчин, 
злоупотреблявших алкоголем, чаще встречался стенозн- 
рующий алеросклероз БЦА, а процент максимального 
стеноза был достоверно выше [68Д;49,4] р=0,04. Тяжесть 
состояния пациентов при поступлении и эффективность 
ТЛТ по шкале NIHSS в обеих группах наблюдений до
стоверно не отличались.

У трех (15,5%) из десяти пациентов, злоупотребляв
ших алкоголем выявлены геморрагические осложнения 
ТЛТ: у двух - пропитывание очага инсульта 2 типа и у од
ного сформировалась гематома теменной области 4 типа. 
В группе пациентов, не злоупотреблявших алкоголем, 
геморрагическая трансформация очага инсульта наблю

Таблица 1. Демографические данные и факторы риска инсульт»

Показатель Количество случаев (п-58)
Пол м/ж, абс. (%) 39/19 (67%/33%)
Возраст, лет, [Mel 64 Г36-801
Инвалидность, абс. (%) 8 (4,6%)
Курение, абс. (%) 17(29,3%)
Злоупотребление алкоголем, абс. (%) 10(17,2%)
Гипертоническая болезнь, абс. (%) 57 (98,3%)
Дислипидемия, абс. (%) 36(62,1%)
Нарушение толерантности к углеводам, абс.
(%)

16(27,6%)

Сахарный диабет II тип, абс. (%) 4 (6,9%)
А анамнезе ТИА или ишемический инсульт, 
абс. (%)

19 (32,8%)

ИБС, абс. (%), среди них: 12(20,7%)
ОИМ, абс. (%) 8(13,8%)
АКШ, абс. (%) 4 (6,7%)
НРС, абс. (%), среди них: 19(32,8%)
ПФФП, абс. (%) 9(15,5%)
Пароксизмальная форма ФП, абс. (%) 10(17,2%)
ИВР. абс. (%) 1(1,7%)



Categorized Histogram 
Variable: эффект TJ1 

злоупотр. ал ко г: 0 эффект ТЛ = 48*1впогтпа1(х; 0,6042; 0,4942) 
злоупотр. ап коп 1 эффект ТЛ = 10e1*normal(x; 0,8; 0,4216)
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Рисунок 1. Эффективность TJIT у пациентов злоупотребляющих н не злоупотребляющих алкоголем
Примечание:1 рисунок -  пациенты не злоупотребляющие алкоголем 

2 рисунок -  пациенты злоупотребляющие алкоголем
0 -  ТЛТ не эффективна (разница количества баллов по шкале NIHSS при поступлении и выписке менее 4 баллов)
1 — ТЛТ эффективна (разница количества баллов по шкале NIHSS при поступлении и выписке 4 и более балла).

далась у 6 (12,5%) из 48 человек.
Один пациент, из группы злоупотреблявших алкого

лем, погиб на 5 сутки болезни. На вскрытии у него обна
ружено заболевание кишечника с метастазами в печень, 
ранее не диагностированное. У этого же пациента отме
чалась геморрагическая трансформация очага инсульта 2 
типа. В ipynne пациентов, не злоупотреблявших алкого
лем, погибло 4 (8,3%) человека.

Состояние мозга, по данным МРТ/КТ (выражен
ность лейкоареоза, наличие наружной и внутренней 
гидроцефалии, атрофические изменения в мозге) до ин
сульта в группе пациентов, злоупотреблявших алкоголем 
и не злоупотреблявших им достоверно не различались.

В двух указанных группах пациентов не было полу
чено достоверной разницы выраженности когнитивных 
нарушений после перенесенного инсульта.

В общем анализе крови у пациентов, злоупотре
бляющих алкоголем, при поступлении отмечалось зна
чительно большее количество тромбоцитов [249; 187] 
р=0,017. На вторые сутки после проведения ТЛТ эта за
кономерность сохранялась [229,2; 160,5] р=0,002.

В биохимическом анализе крови в первые сутки 
поступления у пациентов, злоупотреблявших алкоголем, 
достоверно выше был уровень амилазы в крови [112,5; 
45] р=0,0046, а на 8-10 сутки - значительно выше была 
концентрация глюкозы [11,5; 6,1] р=0,0046.

Белково-синтетическая функция в группе пациен
тов, злоупотреблявших алкоголем, так же страдала: об
щий белок крови в первые сутки был достоверно ниже

[112,5; 45] р=0,0046, хотя показатели и не выходил за 
пределы нормы. На вторые сутки после ТЛТ в этой 
же группе был значительно ниже уровень фибриногена 
[2,57; 4,1] р=0,017.

Кроме того, в группе мужчин, злоупотреблявших 
алкоголем, на 8-10 сутки достоверно выше был уровень 
ЦРП [101,0; 16,0] р=0,027.

По данным непараметрической статистики паци
енты, злоупотребляющие алкоголем, еще и чаще курили 
(р=0,18 R =0,31).

В группе мужчин, злоупотреблявших алкоголем, 
достоверно реже (р=0,18 R =-0,31) встречалась патоло
гическая извитость БЦА и гипертрофия миокарда лево
го желудочка по данным Эхо-ЭС (р=0,16 R =-0,32), но 
при этом, выше, хотя и незначительно больше нормы 
([85,4,2;74,9] р=0,002) была ЧСС при поступлении в ста
ционар.

В группе пациентов, злоупотребляющих алкоголем, 
чаще наблюдался парез взора при поступлении (р=0,39 R 
=0,27). А при выписке достоверно чаще (р=0,009 R =0,36) 
сохранялись гемианапсия и стробизм (р=0,006 R =0,46).

Как уже было отмечено выше, достоверных разли
чий в эффективности ТЛТ у пациентов обеих групп не 
наблюдалось, однако больные, злоупотреблявшие алко
голем, при выписке достоверно реже (р=0,006 R =-0,45) 
самостоятельно передвигались и обслуживали себя.

Известно, что поражение головного мозга при злоу
потреблении алкоголем связано не только с прямым ток
сическим действием алкоголя на нервные клетки, сосуды 
и сосудистые центры, но также и с токсическим пораже



нием печени, приводящему к комплексу патологических 
нейроваскулярных феноменов. Печень является органом, 
наиболее чувствительным к неблагоприятному воздей
ствию спиртных напитков. По данным Шулутко Б.И. 
1993 г., из 5 тыс. обследованных «заслуженных алкоголи
ков» у 25% оказывается нормальная печень, у 25%- сте- 
атоз, у 25% - гепатит и еще у 25% - цирроз [4]. В своей 
работе мы постарались провести сопоставления между 
течением ишемического инсульта, токсическим пораже
нием печени и эффективностью ТЛТ.

Вопрос о провоцировании алкоголем атеросклероза 
сосудов мозга остается дискуссионным. Так, ряд авторов 
отрицают прямую связь развития атеросклероза со злоу
потреблением алкоголем, Эта позиция базируется на том, 
что алкоголь способствует повышению содержания ли- 
попротеидов высокой плотности и очень высокой плот
ности - играющих защитную роль в отношении развития 
атеросклероза. В то же время доказано [3], что он так же 
повышает содержание и липопротендов низкой плотно
сти, т.е. атерогенных.

Однако, при алкоголизме как на ранних, так и на 
поздних этапах заболевания, наблюдаются значительные 
нарушения липидного и белкового обменов, лежащие в 
основе атеросклероза, который обнаруживается при злоу
потреблении алкоголем даже у молодых. Следовательно, 
алкоголизм в значительной степени способствует разви
тию атеросклеротических изменений сосудов головного 
мозга [5]. Кроме того, большую выраженность стено- 
зирующего атеросклероза в группе мужчин злоупотре
блявших алкоголем, можно объяснить повышенным со
держанием холестерина и ЬЛП при синдроме холестаза, 
который, чаще всего, наблюдается у пациентов с алко
гольным поражением печени [4].

В общем анализе крови у пациентов, злоупотре
бляющих алкоголем при поступлении и на вторые сутки 
после проведения ТДТ отмечалось значительно большее 
количество тромбоцитов. Это можно объяснить непо
средственным токсическим влиянием алкоголя, его про
изводных и вторичных изменений системного метаболиз
ма (дегидратация, гемоконцентрация), развивающихся на 
фоне приема больших доз алкоголя [2].

В первые сутки при поступлении у мужчин, злоу
потреблявших алкоголем, достоверно выше был уровень 
амилазы в крови, а на 8-10 сутки значительно выше опре
делялась концентрация глюкозы, что указывает на пора
жение поджелудочной железы [4].

Синтетическая функция печени, в группе злоупо
треблявших алкоголем пациентов, так же страдала: об
щий белок в крови в первые сутки был достоверно ниже 
и находились на нижней границе нормы. На вторые сут
ки после ТЛТ в этой же группе был значительно ниже 
уровень фибриногена. По данным литературы, при нару
шении синтетической функции печени вначале страдает 
синтез протромбина (период полураспада 12 час), затем 
уровень фибриногена (период полураспада 4 дня), затем 
альбуминов (период полураспада 20 дней). По данным 
Шулутко Б.И. [4], снижение синтеза факторов свертыва
ния крови и резкое повышение потребления имеющихся

факторов свертывания, при печеночной недостаточности 
приводит к распространенным тромбозам и даже синдро
му ДВС. На этом фоне часто возникают кровотечения.

В группе мужчин, злоупотреблявших алкоголем, на 
8-10 сутки достоверно выше был уровень ЦРП, что мож
но объяснить наличием токсического васкулита [3], ток
сического гепатита [4]. Воспалительный «ответ» мог воз
никнуть на проведение самой процедуры ТЛТ. Однако это 
предположение требует дальнейшего изучения. По дан
ным литературы [3], помимо прямого действия алкоголя 
на нервные клетки, в патогенезе алкогольного поражения 
мозга существенная роль принадлежит сосудистым на
рушениям, обусловливающим дефицит энергетического 
метаболизма и гибель нейронов. При алкогольной ин
токсикации обнаруживаются многообразные изменения 
сосудов: полнокровие, атония, спазмы и дистония сосу
дов, повышение проницаемости, периваскулярные оте
ки, диапедезные кровоизлияния, пролиферация сосудов, 
утолщение, гомогенизация и фиброз сосудистых стенок, 
а в тяжелых случаях -  геморрагии, имеющие обычно ха
рактер множественных мелких кровоизлияний. Причем, 
наиболее ранние изменения происходят в микроцирку
ляторном русле, что выражается в расширении сосудов, 
стазе, гемолизе эритроцитов и периваскулярном отеке.

В группе пациентов, злоупотребляющих алкоголем, 
при поступлении в стационар достоверно реже встреча
лась патологическая извитость БЦА и гипертрофия ми
окарда левого желудочка, но при этом, несколько выше, 
была ЧСС. Накопление гистаминоподобных и других ва
зоактивных веществ приводит к диффузной вазодилята- 
ции и в качестве компенсаторного процесса повышается 
сердечный выброс. Поэтому для печеночной недостаточ
ности характерно сочетание артериальной гипотензии, 
обусловленной снижением периферического сопротивле
ния, при более или менее значительном увеличении сер
дечного выброса [4].

Исследование показало, что эффективность ТЛТ в 
группе пациентов, злоупотребляющих и не злоупотре
бляющих алкоголем практически не различалась. Несмо
тря на это, мужчины, злоупотребляющие алкоголем при 
выписке реже самостоятельно передвигались и обслужи
вали себя. Геморрагические осложнения ТДТ в нашем ис
следовании встречались чаще, однако эта разница была 
недостоверной из-за малого количества наблюдений. 
Результаты анализа общенационального австрийского 
регистра Stroke Unit для пациентов, перенесших инсульт 
в период с 2004 по 2014 год, приведенные в журнале 
Neurology от 3 ноября 2015г., свидетельствуют о том, что 
из 47,422 тыс. пациентов, получивших тромболитиче- 
скую терапию 3999 (8,5%) употребляли алкоголь хрони
чески и 216 (0,5%) поступили в стационар в состоянии 
острой алкогольной интоксикации. Злоупотребляющие 
алкоголем были моложе, при этом преобладали мужчи
ны, тяжесть инсульта при поступлении которых была 
сравнима между «алкогольными» и «безалкогольными» 
пациентами. Тем не менее, пациенты, которые злоупо
требляли алкоголем, реже получали ТЛТ (16,6% против 
18,9%). По данным исследования, количество кровоизли-



яннй у пациентов, злоупотребляющих алкоголем, не уве
личивается (2,1% против 3,7%, р = 0,04) [6].

Заключение
Эффективность ТЛТ у пациентов с инсультом, 

злоупотреблявших и не злоупотребялявшнх алкоголем, 
практически не различается. Однако геморрагические ос
ложнения ТЛТ у мужчин, злоупотребляющих алкоголем 
встречаются чаще. У больных инсультом, злоупотребля
ющих алкоголем, в патогенезе инсульта, вероятнее всего, 
существенную роль играет васкулит, обусловленный как 
прямым токсическим действием алкоголя на сосуды, так 
и токсическим поражением печени. ■
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