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Алкоголь оказывает разностороннее влияние на
организм. Его повреждающее действие обуслов-
лено нарушением клеточного метаболизма, откло-
нениями функционирования при этом многих орга-
нов и систем организма [9, 10, 11]. Потребление
алкоголя является одним из ведущих этиологичес-
ких факторов в развитии эндокринных нарушений.
Алкоголизм – одна из причин острых и хроничес-
ких заболеваний поджелудочной железы [1, 20].
Однократное введение этанола (2,5-3 г/кг) приво-
дит к понижению в сыворотке крыс концентрации
инсулина [18]. Полагают, что данный эффект опос-
редуется угнетением функций -клеток. В то же
время функция -клеток и уровень глюкагона в
крови повышается только под действием больших
доз алкоголя. Нагрузка этанолом (3 г/кг) при голо-
дании также понижает содержание инсулина в кро-
ви крыс, что, как предполагают, вызвано падени-
ем уровня гликемии [18]. Алкоголь, вводимый внут-
рижелудочно или интрадуоденально, стимулирует
базальную и индуцированную гормонами экзокрин-
ную функцию поджелудочной железы [20]. Пола-
гают, что данный эффект реализуется рефлектор-
но или с участием гормонов ЖКТ. Внутривенное
введение алкоголя подавляет стимулирующее дей-
ствие секретина и холецистокинина на функции
поджелудочной железы [20]. Это может быть свя-
зано с его влиянием на специфические рецепторы
данного органа. В результате воздействия алкого-
ля на щитовидную железу нарушается процесс
синтеза тироксина и развивается гипотиреоз, про-
исходит снижение концентрации в сыворотке кро-
ви тироксинсвязывающего глобулина и трийодти-
ронина [1].
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Метаболизм глюкозы – комплексный физиоло-
гический процесс, в регуляцию которого вовлечен
ряд гормонов. Нарушения углеводно-энергетичес-
кого обмена, вызванные употреблением этанола,
проявляются в виде изменения уровня гликемии,
снижения глюконеогенеза, подавления синтеза гли-
когена [2, 21]. Последствием этих эффектов явля-
ются изменения уровня гормонов, контролирующих
углеводный обмен. Этанол, поступающий в орга-
низм в токсических дозах, вызывает изменения в
железах внутренней секреции посредством влия-
ния на ЦНС, релизинг-факторы и уровень цАМФ
[1].

Целью данной работы явилось изучение мета-
болизма глюкозы в печени крыс и его гормональ-
ной регуляции при острой алкогольной интоксика-
ции.

Материалы и методы
В эксперименте использовалось 29 белых бес-

породных крыс самцов, массой 180-220 грамм.
Изучение литературных источников, содержащих
данные о влиянии однократного введения алкого-
ля на обмен углеводов [13, 14, 19], позволило оста-
новиться на дозах 1, 2,5 и 5 г/кг этанола. Перед
декапитацией все животные 12 часов содержались
без пищи при свободном доступе к воде. Особям
первой экспериментальной группы (контроль, 7
животных) внутрибрюшинно вводили 1 мл физио-
логического раствора NaCl, второй (7 животных)
– 10% раствор этанола в дозе 1 г/кг, третьей (7
животных) – 25% раствор этанола в дозе 2,5 г/кг и
четвертой (8 животных) – 25% раствор этанола в
количестве 5 г/кг массы тела. Декапитацию про-
изводили через 1 час после инъекций. Содержание
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субстратов – глюкозы [6], глюкозо-6-фосфата (Г-
6-Ф) [16], пирувата [8], лактата [3] и гликогена [6]
– определяли в гомогенатах, для приготовления
которых использовали ткани, замороженные в жид-
ком азоте. В сыворотке крови определяли концен-
трацию глюкозы и содержание гормонов – инсули-
на, трийодтиронина (Т3), тироксина (Т4) и тиреот-
ропного гормона гипофиза (ТТГ). Уровень глике-
мии определяли с помощью стандартных наборов,
используя глюкозооксидазный метод. Для опреде-
ления гормонов в сыворотке крови использовали
наборы реактивов Института биоорганической хи-
мии НАН Беларуси, в основе которых лежит ме-
тод радиоиммунологического анализа. Определе-
ние инсулина проводили по принципу «конкуренции»
между меченным йодом-125 инсулином и инсули-
ном калибровочной пробы за связывание со спе-
цифическими антителами. Фракции свободного и
связанного с антителами инсулина разделяли с по-
мощью полиэтиленгликоля. Концентрацию гормо-
на в исследуемых пробах определяли по калибро-
вочной кривой зависимости активности связанно-
го [125I]-инсулина от концентрации инсулина в ка-
либровочных пробах. Счет радиоактивности про-
водили на установке для радиоиммунологическо-
го анализа «Иммунотест» (Медиас – Москва). В
ходе определения содержания в сыворотке крови
Т3, Т4 и ТТГ использовали методы, основанные на
прямом определении гормонов в малом объеме (0,1
мл) сыворотки крови.

Результаты исследований обрабатывались ме-
тодом вариационной статистики для больших и
малых выборок с вычислением средних арифме-
тических (М) и стандартных ошибок для М (m).
Достоверность различий в группах оценивали по t-
критерию Стьюдента. Различия считались досто-
верными при р<0,05. Обработка результатов про-
водилась с применением пакета статистических
программ Microsoft Excel 2000.

Результаты и обсуждение
Введение этанола в дозе 1 г/кг массы тела не

изменяет уровень глюкозы в печени по сравнению
с контрольной группой (рис.). Это согласуется со
стабильным содержанием здесь гликогена и неиз-
мененным профилем гликемии в данных экспери-
ментальных условиях (табл.). Назначение алкого-
ля в аналогичной дозе не оказывает влияния на уро-
вень глюкозы и в различных отделах головного
мозга крыс [4], что указывает на незначительные
отклонения метаболизма этого субстрата в раз-
личных тканях на фоне введения малой дозы эта-
нола. В то же время содержание остальных изу-
ченных субстратов гликолиза в печени животных
2-ой группы статистически значимо снижается

(рис.). Уровень Г-6-Ф составляет 66% от конт-
рольных значений, пирувата – 65%, а лактата –
66%. Выявленный эффект, возможно, связан с ин-
гибированием активности некоторых ферментов
данного метаболического пути и частично подтвер-
ждает ранее полученные данные [15]. Еще одной
причиной выявленных отклонений может являть-
ся гормональный дисбаланс, развивающийся при
введении малой дозы этанола. Уровень инсулина в
сыворотке крови животных 2-ой группы понижа-
ется и составляет 62 % от контрольных значений
(табл.). Данный эффект этанола, вероятно, реали-
зуется посредством угнетения функций -клеток,
что приводит к нарушению образования цАМФ и
перераспределению ионов Са2+ в клетках подже-
лудочной железы [17]. Несмотря на снижение уров-
ня одного из главных регуляторов метаболизма
глюкозы в организме – инсулина, ее уровень в пе-
ченочной ткани у животных 2-ой группы остается
неизмененным. Это, на наш взгляд, объясняется
стабильным уровнем гликемии у крыс, а также
отсутствием гликогенолитического эффекта малой
дозы этанола. Вероятно, алкоголь, введенный в
количестве 1 г/кг, не оказывает выраженного эф-
фекта на интегральный механизм регуляции мета-
болизма глюкозы в организме, который мог бы из-
менить ее концентрацию в ткани печени. Функцио-
нальная активность щитовидной железы на фоне

Таблица. Содержание глюкозы и гормонов в сыворотке крыс при острой 
алкогольной интоксикации. 

Экспериментальные группы  
Показатель 

 
1-ая группа 

контроль 
2-ая группа 

1 г/кг 
3-я группа 

2,5 г/кг 
4-ая группа 

5 г/кг 
Глюкоза (ммоль/л) 5,23±0,63 5,39±0,46 7,29±0,73* 7,36±0,74* 
Инсулин (пмоль/л) 160,9±18,16 100,6±9,38* 108,8±11,04* 109,4±11,31* 
Т4 (ммоль/л) 68,09±6,43 77,5±6,98 93,6±9,06* 96,5±9,27* 
Т3 (нмоль/л) 2,70±0,34 2,85±0,26 2,57±0,18 2,31±0,29 
ТТГ (мМЕ/л) 0,39±0,041 0,46±0,056 0,88±0,083*є 0,91±0,098*є 
Примечание: * - статистически значимые различия с 1-ой группой;  

є  - статистически значимые различия со 2-ой группой, 
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Рис. Содержание субстратов углеводного обмена в печени
крыс при острой морфиновой интоксикации
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слабовыраженной алкогольной интоксикации суще-
ственно не изменяется, на что указывает стабиль-
ный уровень Т4, Т3 и ТТГ в сыворотке (табл.).

Назначение этанола в дозе 2,5 г/кг приводит к
увеличению в печени уровня глюкозы (рис.). Дан-
ный эффект алкоголя, очевидно, является резуль-
татом действия нескольких факторов. Во-первых,
снижается уровень гликогена в ткани печени, что
указывает на развитие гликогенолитического эф-
фекта. Во-вторых, у животных 3-ей эксперимен-
тальной группы развивается гипергликемия (табл.).
Хорошо известно о высокой проницаемости мемб-
ран гепатоцитов для глюкозы. Вследствие этого
внутриклеточная концентрация данного субстрата
в печени обычно достаточно близка к таковой во
внеклеточном пространстве [7]. Схожие измене-
ния содержания глюкозы при введении алкоголя в
дозе 2,5 г/кг отмечаются в головном мозге экс-
периментальных животных [4]. Это, вероятно, свя-
зано с замедлением ее утилизации при усиленном
поступлении глюкозы из крови. Концентрация дру-
гих изученных субстратов гликолиза в печени –
Г-6-Ф, пирувата и лактата – не отличается при
этом от значений контрольной группы (рис.). Вве-
дение этанола в средней дозе сопровождается на-
рушениями эндокринной деятельности щитовидной
и поджелудочной желез. Концентрация инсулина не-
сколько повышается в сравнении с предыдущей
экспериментальной группой, но продолжает оста-
ваться ниже контрольного уровня (табл.). Это, на-
ряду с прочими факторами, может являться при-
чиной развития гипергликемии и увеличения уров-
ня глюкозы в печени животных 3-ей группы. Кон-
центрация Т4 при этом повышается на 37% по срав-
нению с контролем. С данными изменениями со-
гласуется увеличение в сыворотке крови содержа-
ния ТТГ (табл.).

Введение этанола в максимальной дозе (5 г/кг)
сопровождается нарушениями метаболизма глю-
козы в печени, которые отличаются от таковых при
назначении меньших доз алкоголя. Уровень глю-
козы превышает при этом контрольные значения
на 48% (рис.). Это согласуется с высоким профи-
лем гликемии, значения которого у животных 4-ой
группы выше не только контроля (на 41%), но и
показателей двух других групп. Кроме этого, тя-
желая алкогольная интоксикация обладает наибо-
лее выраженным гликогенолитическим эффектом,
на что указывает значительное снижение уровня
данного полисахарида (рис.). Активация процессов
распада гликогена при этом может реализоваться
как через увеличение активности ферментов ка-
таболизма данного субстрата, так и через меха-
низм стимулирования эндокринной деятельности

щитовидной железы. Концентрация глюкозы в раз-
личных отделах головного мозга крыс при введе-
нии 5 г/кг этанола, так же, как и печени, повышена
[4]. Однако на фоне выраженной алкогольной ин-
токсикации отмечаются различия по содержанию
данного субстрата в некоторых образованиях го-
ловного мозга. Это, в известной степени, может
отражать различную скорость метаболизма глю-
козы в отделах мозга при алкоголизации. У живот-
ных 4-ой группы отмечается снижение содержа-
ния Г-6-Ф и пирувата в печени (рис.). Понижение
уровня Г-6-Ф в данных условиях может быть свя-
зано с ингибирующим эффектом алкоголя на ак-
тивность некоторых ферментов глюконеогенеза.
Так, назначение этанола в аналогичной дозе при-
водит к резкому торможению активности глюко-
зо-6-фосфатазы в печени крыс [15]. В то же время
у животных 4-ой группы статистически значимо
по сравнению с контролем увеличивается уровень
лактата (рис.). При этом резко возрастает отно-
шение лактат/пируват, что указывает на формиро-
вание анаэробной ориентации метаболизма глюко-
зы на фоне выраженной алкогольной интоксикации.
Введение этанола в дозе 5 г/кг приводит к измене-
нию гормонального фона в сыворотке крови жи-
вотных (табл.). Так, у особей 4-ой группы увели-
чивается уровень Т4 и ТТГ. Причем, изменение кон-
центрации данных гормонов является наиболее
выраженным для всех экспериментальных групп.
Следовательно, можно говорить о существовании
дозозависимого эффекта однократного назначения
этанола на содержание Т4 в сыворотке крови. Кон-
центрация Т3 при этом не отличается от контрольно-
го уровня. Данная избирательность в действии эта-
нола на гормоны щитовидной железы, вероятно,
объясняется некоторыми особенностями их мета-
болизма в организме. Известно, что основное ко-
личество тиреоидного гормона в крови приходит-
ся на тироксин, концентрация которого в норме на-
много превышает уровень Т3 [12]. Однократное
введение этанола, посредством влияния на ЦНС,
приводит сначала к стимуляции выработки ТТГ
гипофизом, что, в свою очередь, потенциирует сек-
рецию тироксина. В ткани щитовидной железы при
этом, вероятно, еще не развиваются изменения,
следствием которых могло бы быть увеличение
уровня обоих тиреоидных гормонов. Схожие изме-
нения эндокринной деятельности щитовидной же-
лезы наблюдаются при моделировании острой мор-
финовой интоксикации [5]. Введение наркотика в
малых и средних дозах сопровождается незначи-
тельным изменением уровня Т3 в сыворотке кро-
ви крыс, концентрация Т4 при этом значительно
превышает контрольный уровень, что согласуется
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с повышением содержания в крови ТТГ. Введение
морфина в большой дозе приводит к увеличению
концентрации обоих тиреоидных гормонов. В тка-
ни щитовидной железы при этом развиваются вы-
раженные деструктивные изменения. Содержание
инсулина в крови при введении 5 г/кг этанола не
отличается от такового у особей 3-ей группы, ос-
таваясь ниже контрольного уровня на 32% (табл.).

Таким образом, острая алкогольная интоксика-
ция сопровождается нарушениями метаболизма
глюкозы в печени и его гормональной регуляции.
Введение этанола в дозе 1 г/кг не изменяет содер-
жания глюкозы в печени, что согласуется со ста-
бильным уровнем гликемии и содержанием глико-
гена. Концентрация инсулина при этом ниже конт-
рольных значений, а уровень тиреоидных гормо-
нов не отличается от таковых. Алкогольная инток-
сикация средней степени несколько меняет состо-
яние метаболизма глюкозы в печени по сравнению
с предыдущей экспериментальной группой. Про-
явлением этого является увеличение содержания
глюкозы в печени, что, вероятно, связано с ростом
уровня гликемии и развитием гликогенолитическо-
го эффекта. Уровень инсулина при этом продолжа-
ет оставаться ниже контроля, а концентрация Т4 и
ТТГ увеличивается. Это, при прочих условиях,
может являться причиной увеличения уровня гли-
кемии и содержания глюкозы в печени. Введение
алкоголя в дозе 5 г/кг еще более потенциирует гли-
когенолитический эффект, а также инициирует фор-
мирование анаэробной ориентации метаболизма
глюкозы в печени. Дозозависимый эффект острой
алкогольной интоксикации проявляется также в
отношении Т4, уровень которого в крови растет
пропорционально увеличению дозы вводимого эта-
нола.

Заключение
Резюмируя полученные в ходе исследования

результаты, можно говорить о несомненном влия-
нии гормональных нарушений при однократном вве-
дении этанола на ключевые процессы метаболиз-
ма глюкозы в печени крыс. При этом затрагива-
ются основные звенья обмена данного субстрата
– содержание в ткани, уровень в крови, а также
концентрация основного депонирующего метабо-
лита – гликогена. Все это, безусловно, дополняет
данные о многочисленности и разносторонности
эффектов этанола и создает предпосылки к разра-
ботке комплексных, научно-обоснованных подхо-
дов метаболической коррекции при алкогольной ин-
токсикации.
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Resume
GLUCOSE METABOLISM IN RAT LIVER

AND ITS HORMONAL REGULATION
UNDER ACUTE ALHOGOL INTOXICATION

S.V. Lelevich, A.N. Borodinsky
Grodno State Medical University

Ministry of Public Health of the Republic of Belarus
The ethanol administration in the dose of 1 g/kg

doesn’t change the hepatic glucose metabolism and its
hormonal regulation. When the dose of ethanol
increased to 2,5 g/kg the rise in the glucose level was
observed in liver and serum, followed by the
glycogenolitic effect at the same time, the insulin level
decreased, and T and TTH increased. The ethanol
administration in the dose of 5 g/kg caused the
potentiation of glycogenolitic effect compared to the
lower dose, and shifted hepatic glycolisis to anaerobic
direction.
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