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Тяжесть протекания инфекционных заболеваний у больных алкоголиз­
мом обусловлена повреждением иммунных механизмов. На разных стадиях  
развития этой болезни возникают нарушения иммунологической реактив­
ности с проявлением аллергических реакций. Развитие алкогольного по­
ражения печени связано с аутоиммунным механизмом. Ведущ ее значение 
при трансформации алкогольного гепатита в цирроз с сопутствующ ей ги- 
пергаммаглобулинемией имеет алкогольный гиалин, как тканевый антиген, 
и Т-клетки. Участие аутоиммунных и аутоаллергических реащ ий в патоге­
незе хронического алкоголизма необходим о принимать во внимание при 
лечебных мероприятиях и включать в комплекс терапевтического приме­
нения препараты иммуномодулирующего действия.

И Н Ф ЕКЦ И О Н Н Ы Е ЗА БО Л Е В А Н И Я  П Р И  Х РО Н И ЧЕС КО М  А Л К О Г О Л И ЗМ Е

Иммунологический подход [3, 6, 7, 49] к изучению такого сложного 
и многофакторного заболевания, как хронический алкоголизм, который 
характеризуется формированием комплекса компенсаторных реакций 
для поддержания определенного гомеостаза [2, 60, 64, 94], пока еще не 
получил необходимого развития [20, 31, 36, 44, 45, 55]. Выяснение тон­
ких биохимических и физико-химических изменений в иммунной систе­
ме организма в динамике хронического алкоголизма, установление ауто­
иммунного звена и аллергических реакций — перспективные пути для 
изучения патогенеза, разработки диагностики и прогностики этого забо­
левания и его целенаправленной фармакотерапевтической коррекции.

При хронической алкогольной интоксикации риск возникновения ин­
фекционных заболеваний — признанных осложнений этого патофизио­
логического процесса — отчетливо увеличивается [11, 42, 46, 58, 110,
171]. В наибольшей степени при хроническом алкоголизме возрастает 
риск возникновения пневмонии [66, 81, 86, 166]. АлкЬголизм представ­
ляет собой такж е фактор, который способствует возникновению и реци­
дивам туберкулеза [79, 122, 150]. У 40% больных с алкогольным цирро­
зом печени и асцитом обнаруживаются инфекционные осложнения, сре­
ди которых трудно диагностируются бактериальный перитонит и бакте­
риемия из-за частого отсутствия клинических признаков перитонита. 
У 8% таких пациентов наблюдают летальный исход [91, 157].

У злоупотребляющих алкоголем отмечено повышение иммунологи­
ческих реакций на эмбриокарциноматозный антиген [69]. У них же го­
раздо чаще определяют антитела к поверхностному и ядерному антиге­
ну вируса гепатита В, а у больных хроническим алкоголизмом обнару­
живают высокое преобладание этой инфекции. Больные хроническим 
алкоголизмом с патологией печени чаще подвержены грамотрицательной 
септицемии, перитониту и вирусной пневмонии, чем пациенты, страдаю ­
щие алкоголизмом, но с отсутствием у них заболевания печени. По-ви­
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димому, вирус гепатита В связан с развитием патологического процесса 
в печени, который возникает от повреждающего действия алкоголя и 
прогрессирует до проявления признаков цирроза [121, 123, 147].

С другой стороны, у больных хроническим алкоголизмом наблюда­
ется стимуляция отдельных механизмов естественного иммунитета и 
выявлены высокие титры антител к вирусу гриппа [9, 30]. Алкоголь 
также влияет на течение антирабических прививок и на выработку ан- 
тирабического иммунитета [11].

Исследование продукции иммунных тел у экспериментальных жи­
вотных в ответ на введение инфекционных антигенов в условиях алко­
гольной интоксикации свидетельствует о понижении антителообразова- 
ния [80]. Титр агглютининов после введения брюшнотифозной вакцины 
снижался у животных, подвергнутых 3,5-месячному отравлению алкого­
лем [42]. Хроническое введение алкоголя крысам тормозило у них вы­
работку антител к тифозным антигенам [183].

Склонность к инфекционным заболеваниям у пациентов, страдаю­
щих алкоголизмом, объясняется нарушениями защитных механизмов 
организма [135, 139, 171]. При этом выявляется патология со стороны 
ретикулоэндотелиальной системы, а такж е тесно связанной с ней имму­
нологической реактивности как одной из важнейших систем гомеостаза 
[36, 61, 62, 65]. Подавление адсорбционно-ферментативной функции ре­
тикулоэндотелиальной системы больше всего проявляется в стадии де­
компенсации алкоголизма [61]. Хроническая алкоголизация повреждает 
лимфоидную систему [131], а наличие у пациентов болезни печени, вы­
званной злоупотреблением алкоголя, уменьшает у них фагоцитоз [134].

Сложность оценки влияния алкоголя на иммунную систему организ­
ма усугубляется тем, что сходные нарушения могут быть вызваны со­
путствующими заболеваниями или дефицитом белка и витаминов, ко­
торый обычно возникает при продолжительном приеме алкоголя [67, 
74, 130, 192]. Однако частота возникновения инфекционных заболеваний 
и тяжесть их протекания у больных хроническим алкоголизмом глав­
ным образом обусловлены влиянием алкоголя как причинного агента, 
повреждающего иммунные механизмы [65, 76, 77, 114, 137, 144, 159, 
160, 192].

ИМ М УНОЛОГИЧЕСКАЯ РЕАКТИВН ОСТЬ БО ЛЬН Ы Х Х РО Н И ЧЕС КИ М  
А Л К О ГО Л И ЗМ О М

Хроническая алкогольная интоксикация после кратковременной сти­
муляции защитных механизмов [16, 31] приводит к стойкому угнетению 
показателей естественного иммунитета. У большинства больных хрони­
ческим алкоголизмом антитела к стрептококку (антистрептолизин 0, ан- 
тигиалуронидаза) в сыворотке крови либо вообще не обнаруживались, 
либо определялись в низких титрах, которые совпадали с высоким со­
держанием в крови больных антигенов стрептококка [1]. Существенное 
понижение иммунологической реактивности организма больных алкого­
лизмом, а также угнетение у них механизмов неспецифического имму­
нитета коррелировали с длительностью заболевания. Выраженная тен­
денция титра комплемента к снижению и резкое уменьшение содержания 
гемолизинов и гетерофильных агглютининов зависят от стадии болезни 
[61] и может служить показателем степени алкогольной интоксикации 
[63]. Наиболее низкий уровень гетерогемолизинов отмечен в состоянии 
абстиненции на начальных этапах болезни. Отчетливое уменьшение со­
держания комплемента сыворотки крови, уровня антистрептолизинов 0 
и фагоцитарной активности лейкоцитов было характерным для отда­
ленного периода заболевания.

Наблюдается неоднозначный характер изменений: в состоянии аб­
стиненции, например, снижение уровня гетерогемолизинов сочетается с
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увеличением содержания комплемента и числа палочкоядерных лейко­
цитов [26, 31, 32]. При острой алкогольной интоксикации снижается 
бактерицидная активность сыворотки против грамотрицательных бак­
терий ,[142]. Внутривенное введение алкоголя людям такж е снижало 
бактерицидную активность их сыворотки [115], что, возможно, связано 
с уменьшением комплемента. Однако имеются противоположные дан ­
ные о высокой общей гемолитической активности комплемента при ост­
рой интоксикации алкоголем и при алкогольной абстиненции, которая 
снижается лишь у больных с алкогольным циррозом печени [139, 155, 
177].

М аксимальное подавление показателей общей иммунологической ре­
активности отмечено у пациентов в состоянии абстиненции и при ост­
рых алкогольных психозах, а при затяж ных бредовых формах заболе­
вания эти показатели реактивности приближались к нормальным.

Иммунологическая реактивность может нарушаться из-за токсиче­
ского воздействия алкоголя на процессы кроветворения и лимфоидную 
систему. Наиболее обычное гематологическое осложнение — анемия 
вследствие дефицита в организме фолиевой кислоты [57, 100]. У 80— 
90% людей, принимающих свыше 90 г этанола ежедневно, в крови вы­
является макроцитоз без анемии, а в их костном мозге обнаруживаются 
мегалобластические изменения с появлением гигантских метамиелоци­
тов [82].

В экспериментах на животных, подвергнутых алкогольной интокси­
кации, не обнаружено изменений объема крови и гематокритной вели­
чины [65]. Вследствие непрямого токсического эффекта алкоголя воз­
никают гранулоцитопения и тромбоцитопения и снижаются функции 
тромбоцитов [82, 100]. Перекрестные опыты с различными химически­
ми соединениями показали стереохимическое соответствие между тром­
боцитологическим фактором сывороток больных алкоголизмом и ж и ­
вотных, подвергнутых алкоголизации, с веществами, имеющими общий 
групповой радикал СН3—СН—О (уксусный альдегид, диэтиловый эфир) 
[ 1 0 ].  ^

Лейкопения у больных хроническим алкоголизмом наблюдается д а ­
же при отсутствии у них какой-либо инфекции, но более обычна при со­
путствующих инфекционных заболеваниях [133, 144]. Некоторые авторы 
связывают предрасположенность к алкоголизму с группой крови А у 
этих людей [108, 149, 151, 182]. Однако, по данным других авторов [43, 
145, 186], частота распространения групп крови АВО и резус-фактора 
среди больных хроническим алкоголизмом соответствует распределению 
этих антигенов в общей популяции.

В патогенезе хронического алкоголизма уже на начальном этапе 
формирования защитных реакций наблюдаются дисфункция нейтрофи- 
лов и подавление активности фагоцитоза [27, 35, 36].

Как правило, отмечают снижение фагоцитарной активности лейко­
цитов крови при хронической алкогольной интоксикации [50, 124], ее 
зависимость от стадии заболевания [61] и* наибольшую выраженность 
снижения в отдаленном периоде [26].

В то же время известны единичные случаи снижения фагоцитоза у 
больных алкоголизмом при нормальном среднем уровне у них фагоци­
тарной активности [138] или даж е заметное повышение показателя ф а­
гоцитоза [9]. Вероятно, это расхождение связано с отсутствием клини­
ческой дифференциации алкогольной болезни. В зависимости от дли­
тельности алкогольной интоксикации у животных обнаруживали как 
угнетение фагоцитоза нейтрофилов, так и его стимуляцию [34, 41]. 
Кратковременное воздействие алкоголя вызвало начальное повышение 
активности фагоцитоза у экспериментальных животных, но через 7 мес 
этот показатель стойко снижался [46]. Острая интоксикация алкоголем 
приводила к уменьшению мобилизации лейкоцитов крови у доброволь­
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цев, но полиморфноядерные лейкоциты этих лиц или лейкоциты, выдер­
жанные in vitro с алкоголем, не показывали снижения способности к фа­
гоцитозу [77].

При остром и хроническом введении алкоголя нарушаются мобили­
зация и транспорт нейтрофилов к инфицированным местам [120, 156]. 
Гемотаксис лейкоцитов пациентов при алкогольной абстиненции значи­
тельно снижается, но средний показатель прилипания лейкоцитов к по­
верхности не изменяется [139]. 28-дневный прием больших доз алкого­
ля подавлял гемотаксис лейкоцитов крови у трех из шести доброволь­
цев, но после лишения алкоголя торможение гемотаксиса исчезало [98].

Алкоголь, по-видимому, особенно токсичен для тимусзависимой си­
стемы (Т-клетки), которая реализует иммунный ответ клеточного типа 
[172]. Так, тимус мышей, подвергнутых алкогольной интоксикации, 
уменьшался в размере и был атрофичным [171, 183]. У больных хрони­
ческим алкоголизмом снижались показатели розеткообразования с 
уменьшением не только общего количества розеток, но лимфоцитов, об­
разующих основные формы розеток. Снижение этой активности лимфо­
цитов зависит от тяжести алкоголизма и характера его лечения [35, 36, 
39, 40]. Падение количества Т-лимфоцитов наблюдается как при не­
большом алкогольном стаже пациентов с быстрым развитием клиниче­
ского течения алкоголизма, так и при продолжительном приеме алкого­
ля с медленным развитием болезни. Нормализация иммунологической 
реактивности клеточного типа происходила в процессе условно-рефлек­
торной терапии алкоголизма [22].

По-видимому, алкоголь не только непосредственно влияет на Т-лим- 
фоцитарную систему, но и опосредованно снижает уровень Т-лимфоци- 
тов вследствие алкогольного повреждения и элиминации лимфоцитов из 
крови и инфильтрации ими печени [70, 72, 80, 111, 130, 173, 192].

У людей, злоупотребляющих алкоголем, но без нарушения питания 
и признаков патологии печени повышается содержание иммуноглобули­
нов (Ig) сыворотки крови [139]. Избирательное повышение уровня Ig 
наблюдается не только у больных алкоголизмом, но и у лиц, подверга­
ющихся алкогольной интоксикации чаще чем раз в неделю. При воздер­
жании уровень IgA возвращается к норме. Прием алкоголя не оказывал 
влияния на концентрацию IgG и IgM  [75, 125, 191].

В экспериментах на добровольцах выяснено, что специфичный для 
острой алкогольной патологии антиген обладает способностью нейтра­
лизоваться введенным внутривенно алкоголем, связывать его, и при 
этом наблюдается нормализация показателей иммунологической реак­
тивности. В несвязанном состоянии этот фактор вызывает раздраж аю ­
щий токсический эффект, вследствие чего его назвали защитно-токсиче- 
ским фактором. Полагают, что этот фактор представляет извращение 
иммунологических свойств одного из нормальных белков сыворотки и 
играет определенную роль в патогенезе алкогольных нарушений [12].

А Л Л Е РГИ Ч ЕС К И Е РЕА К Ц И И  П Р И  А Л К О ГО Л ЬН О Й  И Н ТО КС И КА Ц И И

Снижение естественной иммунной резистентности при хроническом 
алкоголизме снижает способность организма к освобождению от про­
дуктов тканевой деструкции и токсических 'продуктов аномального ме­
таболизма, что способствует возникновению аллергических реакций к 
тем или иным антигенным веществам [36, 45]. С другой стороны, по­
давление общей иммунологической реактивности при алкогольной ин­
токсикации и в особенности при остром алкогольном психозе имеет и 
охранительное значение, которое состоит в предупреждении аутоаллер- 
гизации [20]. Иммунитет к возникновению синдрома физической зави­
симости от алкоголя или, наоборот, повышенная чувствительность с вы­
явлением предрасположенности [5 2 ] ,-по всей .вероятности, имеют в сво­
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ей основе и специфические иммунологические механизмы толерантности 
ц сенсибилизации. П редполагается [189], что больные хроническим а л ­
коголизмом физиологически избирательно сенсибилизированы именно к 
алкоголю или к составляющим алкогольных напитков в отличие от лиц, 
которые употребляют их мало. Алкогольному пристрастию зачастую  
способствуют пищевые вещества, которые служ ат сырьем для производ­
ства алкогольных напитков. Тем самым замаскированная пищевая а л ­
лергия может быть фактором, способствующим возникновению алкого­
лизма, что в свою очередь подтверждается установлением сходства 
между проявлениями пищевой и алкогольной аллергии [161—163].

Корреляция между дыхательной недостаточностью, аллергией и вы­
раженностью хронического алкоголизма обнаруж ена среди больных ту­
беркулезом [107]. Прием алкоголя может усиливать у некоторых лиц 
реакции на ряд пищевых аллергенов, что объясняется его стимулирую­
щим действием на увеличение абсорбции организмом пищевого белка 
[92, 162— 164]. Специфический аллерген, выделенный из определенного 
вида алкогольного напитка, вызывал у людей отчетливую аллергиче­
скую реакцию [78].

Таким образом, хронический алкоголизм можно рассматривать как 
биологическую аллергию, сочетающуюся с психической навязчивостью 
[170], или как пищевую аллергию, при которой гиперчувствительность 
к алкоголю, запускаемая физиологической потребностью, способствует 
развитию патологического влечения к его приему [87, 139].

Концепция, рассматриваю щ ая алкоголизм с его многообразными ве­
гетативно-обменными нарушениями лишь как аллергическую реакцию 
вследствие измененной чувствительности организма к аллергену— ал ­
коголю, имеет немало противников (см. [102]). Так, вывод о том, что 
прием алкоголя вызывает клинический уровень субклинических аллер­
гических реакций [92], основан лишь на использовании прямой кожной 
реакции на введение алкоголя [119, 194]. Стойкая кожная аллергиче­
ская реакция замедленного типа на введение 50%-ного этанола была 
выявлена у шести из 93 добровольцев. У больных алкоголизмом, -посту­
пивших для проведения дезинтоксициопн-ого лечения, установлено боль­
шее количество положительных реакций на исследованные продукты по 
сравнению с реакциями у членов общества анонимных алкоголиков, воз­
держивающихся о4! приема алкоголя, а такж е у лиц, вообще не употреб­
ляющих спиртное [189]. Среди больных с алкогольным делирием было 
обнаружено больше аллергических кожных реакций немедленного типа 
на введение этанола, чем у больных люцидным алкоголизмом. При этом 
положительных реакций замедленной гиперсенсибилизации определить 
не удалось [17].

Хроническая алкогольная интоксикация угнетает образование анти­
тел при иммунизации животных антигеном мозга человека [25, 26] и 
подавляет замедленную реакцию кожной гиперчувствительности [183]. 
Нарушение формирования полноценного иммунного ответа при хрони­
ческой алкогольной интоксикации у крыс возникало еще при сохранно­
сти функциональной активности их печени. Количество лимфоцитов с 
рецепторами для гистамина в периферической крови и селезенке этих 
крыс было в 2—2,5 раза выше, чем у интактных животных. Увеличение 
таких лимфоцитов в популяции лимфоидных клеток не только связано 
со снижением интенсивности процесса антителообразования, но и у к а­
зывает на значение реакций аллергического типа в ответе организма на 
антигенные вещества [53].

Изменение иммунной реактивности у больных хроническим алкого­
лизмом выраж ается в наличии аутоантител и в снижении уровня анти­
тел к таким нейромедиаторам, как серотонин и гистамин [8]. Д литель­
ная алкогольная интоксикация вызывает реакцию защитного характера, 
направленную на ликвидацию избытка алкоголя в организме, которая
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проявляется в гиперсинтезе фермента алкогольдегидрогеназы [23, 24]. 
Введение иммунных сывороток кроме неспецифического аллергизирую- 
щего действия вызвало такж е увеличение синтеза алкогольдегидрогена­
зы в печени крыс [35, 36]. Поскольку гиперсинтез этого фермента не­
благоприятно сказывается на организме, то он стремится бороться с из­
быточным количеством алкогольдегидрогеназы посредством продукции 
антиферментных антител сыворотки [37, 38]. Однако частота выявления 
ингибиторов алкогольдегидрогеназы в сыворотке крови больных алкого­
лизмом была меньше, чем у лиц с различными заболеваниями печени 
вне связи с хроническим алкоголизмом. Таким образом, организм боль­
ных алкоголизмом относительно незащищен от неблагоприятного дей­
ствия нефизиологических количеств алкогольдегидрогеназы, что, вероят­
но, обусловлено нарушениями иммунной системы [37].

У 15% обследованных по поводу алкоголизма и алкогольных психо­
зов пациентов избирательные реакции к мозговому антигену BE и водно­
солевому экстракту из мозга имели все особенности гиперсенсибилиза­
ции замедленного типа и возникали, как правило, на фоне сохранной 
общей иммунологической реактивности. Сходные данные получены и при 
других психических заболеваниях с непрогредиентным течением [18, 
20 ]. С другой стороны, у больных шизофренией довольно часто выявля­
лись кожные реакции на аллерген в условиях, требующих выраженного 
антигенного стимула [15]. Среди больных хроническим алкоголизмом 
и с острыми алкогольными психозами не наблюдалось реакции аутоал- 
лергизации к мозгу. В группе же больных с затяжными алкогольными 
психозами (при длительности болезни 5— 10 лет) была выявлена мак­
симальная частота кожных аллергических реакций, показатели которых 
не отличались от таковых у больных шизофренией [13— 16]. Длитель­
ная хроническая алкоголизация крыс влияет на качественные особенно­
сти антигенов водно-солевых экстрактов из их мозга. Получены также 
серологические доказательства качественных антигенных изменений моз­
га больных хроническим алкоголизмом. Эти изменения затрагиваю т не 
только ткани мозга вообще, но и антигенов, определяющих его орган­
ную специфичность [51]. Однако обнаружение гуморальных противомоз- 
говых антител у больных хроническим алкоголизмом и с алкогольными 
психозами было крайне редким [13— 15]. При алкогольных психозах 
катамнестически установлено неблагоприятное прогностическое значе­
ние положительной реакции кожной аллергизации к антигену из гомо­
логичной ткани мозга ['20 ]. Нарушение иммунологической реактивности 
и выявление аутоаллергизации к мозговому антигену, возможно, связа­
ны с наблюдающимся патоморфизмом алкогольных психозов [19].

ИМ М УНО ЛОГИЧЕСКИЕ Н А РУШ ЕН ИЯ П Р И  А Л К О Г О Л ЬН Ы Х  
ЗА Б О Л Е В А Н И Я Х  П ЕЧ ЕН И

Многие больные хроническим алкоголизмом не имеют болезней пе­
чени, что не связано с продолжительностью и массивностью алкоголи­
зации, типом алкогольного напитка и характером питания [112, 118]. 
Алкогольное поражение печени, по-видимому, развивается вследствие 
включения иммунологического механизма, в частности аутоиммунного 
[118, 132]. Это положение поддерживается фактором о сокращении ин­
тервала, необходимого для рецидива алкогольного гепатита, при по­
следующем возобновлении алкоголизации [129]. Об этом ж е свидетель­
ствуют данные об отсутствии различий в выживаемости и заболевае­
мости между лицами, прекратившими и продолжающими алкоголиза­
цию, а такж е при алкогольном повреждении печени [152, 175]. Роль 
иммунологических нарушений несомненна такж е в процессе трансфор­
мации алкогольного гепатита в его хроническую активную форму [56, 
99, 140]. Пациенты с алкогольными заболеваниями печени более чувстви­
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тельны к различным оолезням по сравнению с больными хроническим 
алкоголизмом без поражения печени. У 40% больных с алкогольным 
циррозом печени наблюдаются такие инфекционные заболевания, как 
грамотрицательная септицемия, перитонит, вирусная пневмония и др. 
[157, 176].

Оценка иммунного ответа организма и функции его лимфоцитов при 
алкогольной болезни печени сложна из-за наличия ряда факторов: абсо­
лютного числа циркулирующих Т-лимфоцитов, характера сенсибилизи­
рованного антигена, несоответствия оценки лимфоцитов крови по срав­
нению с лимфоцитами (происходящими из тканей) при накоплении их 
в активных участках повреждения клеток печени, эффекта сывороточ­
ных факторов на клеточный иммунитет, действия этанола на лимфоциты 
и макрофаги, нарушения функции макрофагов и Т- и В-клеток [195]. 
Способствующим проявлению инфекционных болезней при циррозе пе­
чени фактором служит нарушение реакции гиперчувствительности за ­
медленного типа, которая была снижена у пациентов с алкогольной бо­
лезнью печени [171]. Применение 2,4-динитро-1-хлорбензола — одного 
из наиболее мощных стимуляторов этой реакции — подтвердило пре­
имущественное снижение ответа кожной пробы у пациентов с алкоголь­
ной болезнью печени, а не у больных хроническим алкоголизмом без 
патологии печени [70—72, 177, 179].

У пациентов с алкогольным гепатитом уменьшается абсолютное чис­
ло Т-лимфоцитов, циркулирующих в периферической крови [70, 72, 134,
172], и выявляется дисбаланс между В- и Т-лимфоцитами, поскольку 
число В-клеток не изменяется [72, 111]. Низкий уровень периферических 
Т-клеток в крови пациентов с алкогольными болезнями печени может 
указывать на уменьшение количества цАМФ в мембране лимфоцитов, 
а также на снижение продукции Т-клеток в печени или, что более веро­
ятно, на уменьшение их выхода из поврежденных клеток печени [195]. 
Тесная взаимосвязь между подавлением Т-клеток и активным гепато- 
целлюлярным некрозом была обнаружена при ремиссии гепатита, когда 
число Т-клеток вновь достигало нормальной величины [180]. При био­
псии печени этих больных было показано, что Т-клетки преобладают 
(на 90%) в воспалительных инфильтратах, что соответствует уменьше­
нию их количества в крови. В участках воспаления печени обнаружива­
ли также а-фетопротеин, что могло отражать ограничение интенсивности 
иммунной реакции [111, 181].

Отмечено снижение общего количества циркулирующих лимфоцитов 
в крови больных с алкогольными заболеваниями печени [172]. Однако 
ряд исследователей [167, 168, 196] у таких пациентов не нашли пери­
ферической лимфопении. Сыворотка крови пациентов с алкогольными 
заболеваниями печени сильнее, чем у больных хроническим алкоголиз­
мом, подавляет in vitro трансформацию лимфоцитов [109, 148]. Р а з ­
витие алкогольного гепатита и его трансформация в цирроз [83, 127] 
связаны с усилением действия ингибирующего фактора пролиферации, 
увеличением миграции лимфоцитов и проявлением цитотоксического и 
фиброгенного факторов [84, 128].

Аутологичный экстракт печени больных алкогольным гепатитом (но 
не циррозом) вызывает трансформацию лимфоцитов [131, 174] и появ­
ление мигрирующего подавляющего фактора [129, 146]. Лимфоциты от 
больных алкогольным гепатитом высоко цитотоксичны к изолированным 
аутологичным [117, 153, 154], гомологичным [146] и гетерологичным 
[89] клеткам печени, растущим в культуре ткани, а лимфоциты, стиму­
лированные экстрактом алкогольного гиалина, вызывают in vitro фиб- 
рогенез [129]. Активация лимфоцитов, вызываемая гиалином, имеет 
важное значение при алкогольном повреждении клеток печени. Алко­
гольный гиалин как антиген ткани вызывает клеточный иммунный от­
вет с преимущественным участием Т-клеток, которые способствуют
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фиброгенезу. Указанные факторы имеют ведущее значение в развитии 
алкогольного гепатита в цирроз [88, 96, 181].

Главная генетическая система гистосовместимости HLA (от англ. 
Human Leucocyte A ntigens) довольно чувствительна к повреждению 
печени, вызванному алкоголем. При этом значительно чаще можно на­
блюдать антигены HLA-B13 у пациентов с алкогольными заболеваниями 
печени, чем у больных хроническим алкоголизмом без патологии печени 
[145]. У больных с алкогольным циррозом преобладают антигены HLA-B8 
и отсутствуют HLA-A28 [68]. Значительное повреждение гемотаксиса 
нейтрофильных лейкоцитов наблюдалось при алкогольном циррозе пе­
чени [93]. У этих пациентов разнообразные токсические факторы отчет­
ливо повреждали иммунные защитные механизмы.

‘Этанол оказывал прямое ингибирующее действие на функцию моно­
цитов крови и повреждал их способность к фагоцитозу [103]. В наи­
большей степени функция системы моноцитов-макрофагов была нару­
шена у пациентов с алкогольным постнекротическим циррозом печени 
[85].

При алкогольных гепатитах и циррозах в сыворотке крови больных 
выявляется гипергаммаглобулинемия, которая характеризуется увеличе­
нием уровня IgA, IgG и IgM [47, 54, 90, 101, 105, 106, 126, 141, 193]. 
У больных с алкогольным гепатитом обнаружен смешанный криоглобу­
лин IgG —IgM  [116]. Преимущественное повышение уровня IgA обычно 
связывают с образованием алкогольного гиалина при алкогольных за­
болеваниях печени. Наличие антител к алкогольному гиалину во фрак­
ции IgA у пациентов с алкогольными поражениями печени свидетель­
ствует о возможной патогенной роли комплекса антиген — антитело в 
развитии некоторых проявлений алкогольного гепатита [104, 118]. О зна­
чении аутоиммунных реакций при алкогольных болезнях печени свиде­
тельствует также идентификация антител IgA к поврежденному альбу­
мину сыворотки крови человека у 40% пациентов с алкогольным цир­
розом (цирроз Лаэннека) [104]. Правда, высказывается мнение, что 
прирост уровня IgA и IgM лишь характеризует индивидуальную реак­
тивность и тяжесть стадии алкоголизма [129]. Кроме того, наблюдается 
обратная зависимость между временем последнего приема алкоголя и 
уровнем IgA, что объясняется воздействием этанола на иммуноциты 
желудочно-кишечного тракта [47, 54]. Содержание IgA возвращается 
к норме в случае отказа от приема алкоголя [13]. Возможной причиной 
гипергаммаглобулинемии при алкогольных гепатитах и циррозах слу­
жит действие гуморального компонента иммунной системы при стиму­
ляции В-лимфоцитов, которая возникает при нарушении функции куп- 
феровских клеток [187, 188]. В свою очередь эти нарушения можно 
объяснить прямым токсическим действием этанола, а также насыщением 
продуктами деструкции тканей или циркулирующими иммунными комп­
лексами и, наконец, следствием обхода ретикулоэндотелиальной системы 
за счет коллатеральной циркуляции, образующейся при циррозе. Паци­
енты с прогрессирующей алкогольной болезнью печени обладают сни­
женным уровнем комплемента в сыворотке крови, в особенности тех ком­
понентов, которые синтезируются в печени, как например, СЗ [93, 97, 
184]. Таким образом, при хроническом алкоголизме и алкогольном цир­
розе возрастает восприимчивость организма к широкой разновидности 
весьма серьезных и зачастую смертельных бактериальных инфекций 
[136, 143, 185].

В сыворотке крови больных с алкогольным гастритом с помощью ме­
тода иммунофлуоресценции обнаружены антитела к париетальным клет­
кам желудка. Однако зависимость их появления от приема алкоголя или 
стадии развития хронического алкоголизма не установлена [158, 165]. 
Поддержку концепции аутоиммунного механизма поражения гонад при 
хроническом алкоголизме обеспечивают данные о наличии у больных
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алкоголизмом аутоантител к антигенам сперматозоидов и тестикул [190]. 
Свидетельством чувствительности системы HLA при повреждении под­
желудочной железы, вызванной действием алкоголя, может быть выяв­
ление возрастающей частоты реакций с серией HLA-В антигена при 
алкогольном панкреатите, которая более выражена у больных с кальци­
фикацией железы [95].

П РЕП А РА ТЫ  И М М УН О М О ДЕЛИ РУЮ Щ ЕГО  Д Е Й С Т В И Я  П Р И  Л Е Ч Е Н И И  
ХРО Н ИЧЕСКОГО А Л К О Г О Л И ЗМ А

У лиц, леченных тетурамом, наиболее выражены сдвиги в сторону 
снижения уровней антител и комплемента [28, 35, 67]. Д ля лечения алко­
гольного делирия были применены препараты антиаллергического, им- 
мунодепрессивного действия, которые способствовали резкому сокраще­
нию (почти в 4 раза) летальности. Комплекс этих препаратов давали 
больным с развернутой симптоматикой алкогольного делирия при всех 
его формах и при наличии соматической патологии [17, 21]. Нуклеинат 
натрия, наделенный выраженными иммуномодулирующими свойствами, 
поднимал сниженную реактивность больных хроническим алкоголизмом 
до уровня ее у здоровых людей и приводил к формированию полноценного 
вакционального иммунитета на брюшнотифозные вакцины [29]. Метод 
гемосорбции (гемосорбенты СКН-М и СКН-2М) стимулировал Т-лимфо- 
цитарное звено иммунологического статуса больных хроническим алко­
голизмом со II и III стадиями заболевания, у которых отмечался вто­
ричный иммунодефицит, преимущественно по Т-зависимому типу [48]. 
Положительные результаты терапевтического применения препаратов 
иммуномодулирующего действия в комплексе лечебных мероприятий при 
хроническом алкоголизме и алкогольных психозах свидетельствуют об 
их клинической эффективности.

ЗА К Л Ю Ч ЕН И Е

Важное значение в метаболических сдвигах при развитии хрониче­
ского алкоголизма имеют факторы иммунологического порядка. Клеточ­
ный иммунитет прямо или косвенно играет существенную роль в пато­
генезе алкогольных болезней печени. Гипергаммаглобулинемия, вероят­
но, отражает интенсивную антигенную стимуляцию В-клеток. Циркули­
рующие в организме иммунные комплексы, которые выявляются при 
алкогольных гепатитах, и криоглобулины, как часть этих комплексов, 
по-видимому, участвуют в повреждении клеток и тканей. Функция комп­
лемента нарушается как в качественном, так и в количественном отно­
шении у пациентов с алкогольной болезнью печени. Больные хрониче­
ским алкоголизмом весьма уязвимы в отношении различных инфекций 
из-за снижения иммунологической реактивности и механизмов неспеци­
фического иммунитета. Вследствие этого определение уровня иммуноло­
гической реактивности при обследовании этих больных становится необ­
ходимым этапом ранней диагностики сопутствующих хроническому алко­
голизму инфекционных заболеваний для последующего своевременного 
их лечения [ 1 ].

Снижение иммунологической реактивности у больных алкоголизмом 
обусловливает возникновение у них реакций аллергического типа. О дна­
ко установление связи между степенью подавления общей иммунологи­
ческой реактивности и клиническим состоянием больных позволяет пред­
полагать, что подавление этой реакции как одной из систем гомеостаза 
имеет при алкогольной интоксикации и остром алкогольном психозе и 
охранительную роль, которая состоит в предупреждении аутоаллерги- 
зации.
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Причина повышенной чувствительности организма больных хрониче­
ским алкоголизмом с проявлением реакций немедленного или замедлен­
ного типа пока не установлена. Вопрос о генетической склонности к сен­
сибилизации или об ее повышении в результате повторных аллергизаций 
пока не может быть решен, поскольку обычно исследовали больных с уже 
значительным сроком заболевания алкоголизмом. Раннее выявление 
аллергического фона у больных хроническим алкоголизмом и его сопо­
ставление с результатами последующего катамнестического обследова­
н и я— насущная и перспективная задача.

Аутоиммунные проявления при хроническом алкоголизме и алкоголь­
ных психозах (за исключением алкогольных болезней печени) также 
практически не исследованы. Возникновение аутоиммунитета связано с 
образованием в организме больных алкоголизмом аутоантигенов как 
продуктов тканевой деструкции вследствие длительной алкогольной ин­
токсикации. Цитотоксическое или цитолитическое действие этанола и 
продуктов его метаболизма вызывает не только изменение реактивности 
белковых структур мембран нервных клеток, но и преобразование их 
пространственных характеристик с повышением мембранной текучести 
синаптосом, что создает биохимический и физико-химический фон для 
функционирования геомеостатических механизмов [60].

Биосинтез в нервных клетках тетрагидроизохинолиновых алкалоидов, 
которые могут функционировать как специфические аллергены, также 
становится патологическим фактором развития аутоиммунного процесса. 
Образовавшиеся аутоантигены служат причиной продукции аутоантител 
и формирования аллергической реакции, выраженность которой зависит 
от соотношения способности организма поддерживать внутренний гомео­
стаз и скорости проявления аберрации в ферментах, ответственных за 
репарацию процессов гомеостаза.

Появление в крови антитканевых антител связано с нарушением обме­
на веществ в клетках печени и с повышением аллергической реакции 
организма. Направленность и интенсивность иммунного ответа при ток­
сическом действии алкоголя на нервные клетки зависят от иммунологи­
ческой обособленности головного мозга от остального организма и анти­
генной мозаичности коры больших полушарий и гипоталамических струк­
тур [44]. Поддержание иммунного гомеостаза в значительной степени 
определяется активностью гипоталамуса. Пластические свойства голов­
ного мозга при реализации многокомпонентных реакций, направленных 
на поддержание гомеостаза, проявляются в неоднородности реакции 
в разные фазы формирования иммунного ответа [33].

Функцией регуляции пределов гомеостаза обладают глиальные клет­
ки, которые подобно лимфоцитам обеспечивают синтез и обновление 
антител к антигенным компонентам на поверхности мембран синапсов 
[3, 4]. Выраженность многообразных вегетативно-обменных нарушений, 
характерных для хронического алкоголизма, и поражение гипоталамо- 
лимбико-гиппокампового комплекса при алкогольных энцефалопатиях 
связаны с эффектом внутриклеточного отека, нарушением соотношения 
интра- и экстрацеллюлярного калия и пролиферацией глии, которые воз­
никают при аллергических реакциях.

Исследование антигенного состава головного мозга при хронической 
алкогольной интоксикации экспериментальных животных, получение 
антисывороток к этим антигенам мозга, а такж е установление видовой 
и органной специфичности антигенов открывают подход к созданию так 
называемой алкогольной идиосинкразии с продукцией антиалкогольных 
антител [5, 59]. Предложение об участии противомозговых аутоиммун­
ных и аутоаллергических реакций в патогенезе алкоголизма служит 
основанием для изучения особенностей иммунообразования по отноше­
нию к антигенам, общим для мозга и печени.
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