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Введение
Злоупотребление алкоголем является одним из

главных факторов, оказывающих влияние на раз-
витие хронических заболеваний, а также выступа-
ет причиной ранней инвалидизации трудоспособно-
го населения. В непосредственной зависимости от
количества потребляемого алкоголя находится
опасно высокий уровень распространенности ал-
когольной патологии внутренних органов [8].

В общеврачебной практике все чаще встреча-
ются больные с заболеваниями внутренних орга-
нов, которые обусловлены влиянием длительного
введения алкоголя в организм при отсутствии у них
типичных признаков алкоголизма [5]. К системным
эффектам хронической алкогольной интоксикации
относится атрофия скелетной мускулатуры (синд-
ром «muscle wasting»). При этом может наблюдать-
ся значительная потеря мышечной ткани, причи-
ной которой является нарушение образования бел-
ков [16]. Одним из последствий злоупотребления
алкоголем является хроническая миопатия, прояв-
ляющаяся мышечной атрофией и слабостью [11,
20]. Длительное употребление алкоголя меняет
стабильность транскрипции м-РНК сократитель-
ных белков, вызывая развитие алкогольной скелет-
ной миопатии [16]. Установлено, что потеря про-
теинов мышечной тканью обусловлена белковым
недоеданием на фоне дефицита тиамина у боль-
шинства больных алкоголизмом [15].

Без сомнения, мышечная ткань отличается от
других тканей организма сильно выраженной по-
требностью в мощном энергообеспечении, поэто-
му здесь существуют специфические механизмы
контроля, играющие определяющую роль в регу-
ляции утилизации таких субстратов как глюкоза и
гликоген [6]. Выявлены нарушения углеводно-энер-
гетического обмена в скелетной мускулатуре
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крыс при хронической алкогольной интоксикации
[13, 21].

Обнаруженные изменения функционального со-
стояния основных путей метаболизма глюкозы в
мышцах выявлены при длительных сроках алкого-
лизации (3-6 мес.). Однако практически отсутству-
ют данные о нарушениях энергетического обмена
в мышечной ткани при менее продолжительном
введении этанола. Исследование функционально-
го состояния основных путей метаболизма глюко-
зы в мышцах при так называемых субхроничес-
ких сроках (до 1 мес.) алкоголизации позволит при-
близиться к пониманию процессов, происходящих
при переходе острой алкогольной интоксикации в
хроническую. Это даст возможность оптимизиро-
вать раннюю диагностику алкоголизма, что, в свою
очередь, будет полезным в комплексном лечении
и профилактике данной патологии.

Материалы и методы
В эксперименте было использовано 25 белых

беспородных крыс самцов массой 180-220 г, нахо-
дившихся на стандартном рационе вивария при
свободном доступе к воде. Животные были раз-
делены на 3 группы. Особям первой группы (конт-
роль) внутрижелудочно вводили 0,9 % раствор хло-
рида натрия 2 раза в сутки, вторая группа живот-
ных получала 25 % раствор этанола в течение 14
суток, а третья – в течение 29 суток. Декапита-
цию производили через 1 час после последней инъ-
екции. В мышечной ткани определяли активность
ферментов гликолиза – гексокиназы (ГК) [17], фос-
фофруктокиназы (ФФК) [19], пируваткиназы (ПК)
[9] и лактатдегидрогеназы (ЛДГ) [7], а также со-
держание основных субстратов углеводного обме-
на – глюкозы [4], глюкозо-6-фосфата (Г-6-Ф) [12],
пирувата [7], лактата [1] и гликогена [4]. Также
была изучена активность основных ферментов
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пентозофосфатного пути (ПФП) в мышечной тка-
ни – глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ),
6-фосфоглюконатдегидрогеназы (6-ФГДГ) [14],
транскетолазы (ТК) [10] и содержание пентоз [3].
Уровень гликемии определяли с использованием
глюкозооксидазного метода стандартными набо-
рами реактивов, а концентрацию инсулина в сыво-
ротке, применяя радиоиммунологический анализ.

Статистическую обработку данных выполняли
с применением методов непараметрической ста-
тистики, используя ранговый критерий Манна-Уит-
ни. Полученные результаты выражали в виде Ме
(медиана) и рассеяния (25 и 75 процентилей). При
этом использовался пакет статистических про-
грамм STATISTICA 7.0.

Целью данной работы явилось исследование
функционального состояния гликолиза и ПФП в
скелетной мускулатуре крыс при хронической ал-
когольной интоксикации.

Результаты и обсуждение
Введение алкоголя в течение 14-ти суток не

оказывает существенного влияния на функциональ-
ное состояние гликолиза и ПФП в мышечной тка-
ни крыс (табл. 1-3). Ниже значений контрольной
группы регистрируется только активность ТК, что,
вероятно, объясняется влиянием алкоголя на ме-
таболизм тиамина при его длительном введении в
организм [15, 18]. У животных 2-й эксперименталь-
ной группы выявлено увеличение концентрации глю-
козы в сыворотке крови при стабильном уровне
инсулина (табл. 1). Несмотря на гипергликемию,
развивающуюся у крыс при 14-суточной алкоголь-
ной интоксикации, уровень глюкозы в мышечной
ткани у них не отличается от контрольного (табл.
1). Это, вероятно, объясняется особенностями ре-
гуляции транспорта глюкозы в мышцах, которая
чувствительна к действию факторов, отличных от
концентрации внеклеточной глюкозы [6]. В других
органах, в частности в печени, внутриклеточная
концентрация субстрата близка к таковой в крови,
вследствие высокой проницаемости мембран ге-
патоцитов для глюкозы. Ранее нами было выявле-
но увеличение уровня гликемии у крыс при хрони-

ческой алкогольной интоксикации и одновременное
повышение содержания этого субстрата в ткани
печени.

Увеличение сроков алкоголизации до 29-ти су-
ток сопровождается более существенными сдви-
гами функционирования гликолиза и ПФП в мышеч-
ной ткани, чем при предыдущем сроке введения
этанола. У животных 3-й экспериментальной груп-
пы отмечается снижение активности одного из
лимитирующих ферментов гликолиза – ГК (на
36%). Оценивая данные изменения, необходимо
учитывать важность регуляции инсулином мета-
болизма глюкозы в мышечной ткани. Для объяс-
нения влияния данного гормона на метаболизм глю-
козы в скелетной мускулатуре был выдвинут ряд
теорий [6]. Согласно одной из них, действие инсу-
лина обусловлено его влиянием на активность гек-
сокиназы. Скорость данной реакции в мышечной
ткани регулируется через способность гормона сни-
жать ее торможение. Полученные нами данные об
ингибировании активности ГК отчасти подтверж-
дают правильность этой теории, т.к. уровень инсу-
лина в сыворотке крыс при этом снижен (табл. 1).
Согласно другой теории, действие гормона связа-
но с его влиянием на транспорт глюкозы через кле-
точную мембрану. Однако уровень глюкозы в мы-
шечной ткани животных 3-й группы не изменен,
несмотря на выявленную нами на 14-е сутки вве-
дения алкоголя гипергликемию (табл. 1).

Со сниженной скоростью гексокиназной реак-
ции сопоставимо падение уровня Г-6-Ф в скелет-
ной мускулатуре животных 3-й экспериментальной
группы (табл. 2). Одновременно с этим обнаружи-
вается снижение концентрации гликогена, уровень

Таблица 1 - Активность ферментов гликолиза в скелетной 
мускулатуре (нмоль/мг/мин), уровень гликемии и инсулина в 
крови крыс при хронической алкогольной интоксикации 
Здесь и в табл. 2-3 данные выражены в виде Ме и рассеяния (25 и 75 %);  
*- статистически значимые различия с контролем (р< 0,05) 

Экспериментальные группы Параметр 
1-я группа 
контроль 

2-я группа 
14 суток 

3-я группа 
29 суток 

ГК 
31,5 

(26,5; 37,9) 
29,2 

(26,3; 35,4) 
20,3 

(18,4; 21,9)* 
ФФК 80,2 

(76,8; 84,6) 
79,4  

(72,5; 81,3) 
88,4 

(76,5; 91,7) 
ПК 725,5  

(702,8; 771,6) 
698,4  

(678,3; 714,6) 
681,6 

(658,6; 704,1) 
ЛДГ 399,9 

(384,1; 406,3) 
398,2 

(396,3; 404,6) 
372,6  

(348,7; 380,4) 
Гликемия 
(ммоль/л) 

4,48 
(3,97; 5,02) 

5,78 
(5,27; 6,14)* 

5,09 
(4,87; 5,18) 

Инсулин 
(пмоль/л) 

81,9 
(72,8; 92,4)  

78,8 
(71,6; 84,4) 

69,3 
(60,7; 78,6)* 

 

Таблица 2 - Содержание субстратов углеводного обмена в 
скелетной мускулатуре крыс при хронической алкогольной 
интоксикации (мкмоль/г) 

Экспериментальные группы Субстрат 
1-я группа 
контроль 

2-я группа 
14 суток 

3-я группа 
29 суток 

Глюкоза 
5,41 

(5,19; 5,75) 
5,17 

(4,97; 5,48) 
5,03 

(4,97; 5,44) 
Г-6-Ф 0,58 

(0,46; 0,69) 
0,57 

(0,45; 0,63) 
0,42 

(0,25; 0,65)* 
Пируват 0,19 

(0,14; 0,24) 
0,18 

(0,12; 0,28) 
0,19 

(0,17; 0,31) 
Лактат 5,98 

(5,80; 6,14) 
5,87 

(5,61; 6,03) 
6,14 

(5,88; 6,44) 
Гликоген 45,5 

(38,4; 50,1) 
40,7 

(34,8; 43,8) 
26,8 

(24,1; 30,6)* 
 

Таблица 3 - Активность ферментов ПФП (нмоль/мг/мин), 
содержание пентоз (мкмоль/г) в скелетной мускулатуре крыс при 
хронической  алкогольной интоксикации 

Экспериментальные группы Параметр 
1-я группа 
контроль 

2-я группа 
14 суток 

3-я группа 
29 суток 

Г-6-ФДГ 
2,65 

(2,56; 2,90) 
2,96 

(2,88; 3,17) 
2,77 

(2,76;  3,06) 
6-ФГДГ 1,34 

(1,26; 1,48) 
1,52 

(1,48; 1,58) 
1,66 

(1,27; 1,73) 
ТК 2,91 

(2,81; 3,05) 
2,06 

(1,76; 2,24)* 
1,96 

(1,74; 2,22)* 
Пентозы 0,31 

(0,22; 0,48) 
0,32 

(0,22; 0,40) 
0,17 

(0,13; 0,36)* 
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которого составляет 59 % от контрольного (табл.
2). Нарушение обмена данного субстрата при дли-
тельном введении этанола связано, вероятно, с
патологией печени, развивающейся при хроничес-
кой алкогольной интоксикации. Это обусловлено
угнетением обмена гликогена при введении этано-
ла. Нами ранее были показаны нарушения мета-
болизма этого субстрата в печени при длительном
введении алкоголя. Выявленные изменения обме-
на гликогена в мышечной ткани, вероятно, явля-
ются следствием вышеуказанных нарушений. Оце-
нивая метаболизм гликогена в организме при вве-
дении алкоголя, также необходимо учитывать эн-
докринную компоненту регуляции данного процес-
са. Одной из вероятных причин снижения уровня
этого субстрата у животных 3-й группы может
являться гипоинсулинемия (табл. 1). Кроме этого,
имеются данные об увеличении концентрации ад-
реналина в крови экспериментальных особей при
длительном введении этанола [2]. Снижение содер-
жания гликогена в тканях животных при хроничес-
кой алкогольной интоксикации связано, вероятно, с
активацией фосфорилазы адреналином.

Введение этанола в течение 29 суток меняет
функциональное состояние ПФП в мышечной тка-
ни крыс (табл. 3). У особей 3-й эксперименталь-
ной группы отмечается ингибирование активнос-
ти ТК и, как следствие этого, падение уровня пен-
тоз. Активности дегидрогеназ ПФП при этом не
отличаются от контрольного уровня, что соответ-
ствует имеющимся литературным данным [2].
Снижение скорости транскетолазной реакции ре-
гистрировалось уже при 14-суточной алкогольной
интоксикации. Увеличение сроков введения этано-
ла потенцирует данный ингибирующий эффект.
Снижение активности ТК в скелетной мускулату-
ре животных 3-й группы отмечается на фоне вы-
явленного нами ранее ингибирования данной реак-
ции в ткани печени в аналогичных эксперименталь-
ных условиях. Это, вероятно, объясняется влияни-
ем длительно вводимого алкоголя на тиаминовый
гомеостаз в организме. Хроническая алкогольная
интоксикация сопровождается нарушениями вита-
минного обмена, в частности В1, что, вероятно,
обусловлено снижением количества потребляемой
пищи, с одной стороны, и функциональными изме-
нениями деятельности органов ЖКТ, с другой.

Заключение
Таким образом, длительное введение алкоголя

в организм сопровождается нарушениями функци-
онирования основных путей метаболизма глюкозы
в мышечной ткани крыс. Нарушения функциональ-
ного состояния гликолиза и ПФП в скелетной мус-
кулатуре крыс при хронической алкогольной инток-
сикации создают предпосылки к более детально-
му и обстоятельному изучению метаболизма глю-
козы, а также ряда регуляторных параметров имен-
но при непродолжительных (субхронических) сро-
ках введения алкоголя. Это обусловлено, с одной
стороны, многочисленностью и разносторонностью

метаболических эффектов этанола при его более
длительном введении (3 – 6 мес.), с другой сторо-
ны – отсутствием данных о поступательном фор-
мировании этих нарушений на более коротких сро-
ках алкоголизации. Кроме этого, выявление нару-
шений функционирования энергопроизводящих про-
цессов в мышечной ткани при хронической алко-
гольной интоксикации создает предпосылки к оп-
тимизации существующих методов ранней диаг-
ностики и коррекции метаболических нарушений
при алкоголизме, а также конкретизирует сроки на-
чала проведения лечебных мероприятий.
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