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ВЛИЯНИЕ ЭТАНОЛА И СУКЦИНАТА НА СКОРОСТЬ
ПОТРЕБЛЕНИЯ КИСЛОРОДА ГОМОГЕНАТАМИ
ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ

АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
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Проведено исследование скорости дыхания гомогенатами головного мозга
крыс, получавших 15% раствор этанола в течение 8 месяцев. Обнаружено, что
отмена алкоголя вызывает угнетение дыхания, инкубация с 50мМ этанола при-
водила к увеличению скорости потребления кислорода тканями головного моз-
га. Стимулирующий эффект сукцината наблюдался только в контрольной груп-
пе и в группе без отмены этанола. Заключили, что развиваются адаптацион-
ные механизмы к хроническому поступлению этанола, препятствующие разви-
тию тканевой гипоксии.

Ключевые слова: хроническая алкогольная интоксикация, скорость дыха-
ния, головной мозг, крысы.

The oxygen intake rate by homogenates in the brain of rats receiving 15% solution
of ethanol for 8 months has been studied. It has been revealed that the discontinuance
of alcohol consumption initiates the inhibition of tissue respiration, but the incubation
with 50mM ethanol led to the increase of oxygen intake rate by the brain tissues. The
activating effect of succinate was observed only in the control group, and in the group
without the discontinuance of alcohol consumption. It has been concluded that the
adaptive mechanisms to chronic ethanol intake develop, and these mechanisms prevent
from the development of tissue hypoxia.
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Введение
Несмотря на активную борьбу с алкоголизмом,

ведущуюся во всем мире, это заболевание пока еще
остается одной из наиболее сложных, актуальных
и еще до конца не решенных как социальных, так
и медикобиологических проблем.

Существуют различные направления исследо-
вания патогенеза алкоголизма: изучение влияния
алкоголя на нейротрансмиттерные системы мозга
[1, 13, 17], исследование особенностей обмена эта-
нола [3,9], исследование наследственной предрас-
положенности к алкоголизму [15, 16]. Одной из
теорий патогенеза алкогольной зависимости, кото-
рая активно развивалась в 80-е годы, является тео-
рия развития гипоксии под влиянием этанола [4].

Показана роль кислородной недостаточности в
патогенезе алкоголизма при изучении функции
внешнего дыхания и показателей транспорта кис-
лорода у больных алкоголизмом [6, 7]. Получен-
ные авторами данные указывают на важную роль
дыхательного компонента в развитии гипоксии на
ранних стадиях развития алкоголизма и тканевого
– в третьей стадии. Обнаружена обратная корре-
ляция между степенью тяжести острых алкоголь-
ных психозов и степенью снижения артерио-веноз-

ной разницы по кислороду. С другой стороны, у
больных алкоголизмом обнаружено увеличение ар-
терио-венозной разницы и коэффициента утили-
зации кислорода и кислородной емкости крови.
Кроме того, отмечается сдвиг кривой диссоциации
гемоглобина вправо, снижение количества эритро-
цитов и гемоглобина, повышение концентрации
фетального гемоглобина [5]. Длительное употреб-
ление этанола угнетает окислительно-востанови-
тельные процессы, снижает уровень тканевого
дыхания, изменяет активность дыхательных фер-
ментов [16]. Так же известно, что при остром вве-
дении этанола происходит оксидативная деграда-
ция митохондриальной ДНК в печени, головном
мозге, сердце и скелетной мускулатуре [12].

В связи с высоким уровнем обмена наиболее
чувствительным органом к гипоксии является го-
ловной мозг. Данные о действии этанола на дыха-
ние нервных клеток довольно противоречивы. Так,
было показано, снижение интенсивности дыхания
тканью мозга у кроликов при хронической алкого-
лизации [4], в то же время было установлено, что
алкоголь активирует окислительные процессы в
нервной ткани [14].

Таким образом, гипоксические состояния, раз-
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вивающиеся при хронической алкогольной инток-
сикации, требуют дальнейшего изучения. Нами
была исследована скорость поглощения кислоро-
да отделами головного мозга.

Материалы и методы
Исследования проводили на белых беспород-

ных крысах-самцах. Модель хронической 8-месяч-
ной алкоголизации воспроизводили исходя из име-
ющейся аналогии [2] в собственной модификации.
Животных помещали в клетки, где в качестве един-
ственного источника жидкости был раствор эта-
нола. Концентрация раствора в течение первого
месяца алкоголизации составляла 5%, второго –
10%, а начиная с 3-го месяца и до конца экспери-
мента – 15%. Контрольная группа содержалась в
аналогичных экспериментальных условиях с по-
треблением воды. Перед декапитацией животные
голодали 12 часов, за 1 час до забоя у них забира-
ли поилки с жидкостью.

Крысы были разделены на несколько групп:
1-ая – контрольная группа животных (n = 8); 2-ая –
животные, алкоголизированные в течение 8 меся-
цев (n = 8); 3-ья – животные, алкоголизированные
в течение 8 месяцев, которым за 1 сутки до дека-
питации раствор алкоголя заменяли водой (n = 8);
4-ая – животные, алкоголизированные в течение 8
месяцев, которым за 3 суток до декапитации ра-
створ алкоголя заменяли водой (n = 8). После де-
капитации у животных быстро извлекали головной
мозг, выделяли кору больших полушарий и моз-
жечок, готовили гомогенаты.

Определяли скорость потребления кислорода
(скорость дыхания) гомогенатами коры больших
полушарий и мозжечка головного мозга в полярог-
рафической закрытой термостатируемой ячейке,
объемом 1,25 мл с помощью электрода Кларка [11]
в присутствии этанола (50 мМ) и сукцината (5 мМ).
Скорость дыхания (V) выражали в мл О2  мин/г
ткани.

Статистическую обработку полученных данных
проводили по общепринятому сравнению иссле-
дуемых показателей с применением Т-статистики
и критерия Стъюдента.

Результаты
Исследования показали (рис. 1), что при хро-

нической алкогольной интоксикации отмечается
повышение скорости потребления кислорода гомо-
генатами (достоверно гомогенатами мозжечка го-
ловного мозга).

В то же время отмена этанола у крыс вызывала
достоверное снижение интенсивности дыхания
гомогенатами коры больших полушарий головно-
го мозга крыс на 1-ые и сутки отмены и гомогена-
тами мозжечка крыс в 1-ые и 3-ьи сутки отмены.
Добавление алкоголя вызывало достоверное повы-

шение скорости дыхания гомогенатами коры го-
ловного мозга в обеих группах с отменой этанола
и гомогенатами мозжечка (достоверно в группе с
отменой этанола на 3-ьи сутки). Имелась тенден-
ция к снижению интенсивности дыхания гомоге-
натами коры головного мозга в контрольной груп-
пе при добавлении этанола. Стимулирующий эф-
фект сукцината проявлялся в контрольных груп-
пах и в группах с хронической алкогольной инток-
сикацией без отмены этанола и отсутствовал в
группах с отменой алкоголя.
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Рис. 1. Скорость потребления кислорода гомогенатами
головного мозга крыс, хронически получавших этанол.

Примечание:
     - достоверно по сравнению с группой без отмены (р<0,05)
*   - достоверно по сравнению с группой без отмены (р<0,05)
    - достоверно по сравнению с исходными значениями той

же подгруппы (р<0,05)
     - достоверно по сравнению со значениями при инкубации

с этанолом той же подгруппы (р<0,05)
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Обсуждение
Повышение скорости потребления кислорода

гомогенатами головного мозга крыс при хроничес-
кой алкогольной интоксикации свидетельствует о
существовании адаптационных механизмов, возни-
кающих в ответ на длительное поступление алко-
голя в организм. Данный приспособительный ме-
ханизм позволяет длительно функционировать про-
цессам тканевого дыхания, обеспечивая потребно-
сти головного мозга в кислороде у алкоголизиро-
ванных крыс. Угнетение скорости дыхания при
отмене этанола и выраженное усиление ее при
инкубации гомогенатов с этанолом свидетельству-
ет о необходимости присутствия этанола в повы-
шенной концентрации для процессов тканевого
дыхания у алкоголизированных крыс. Отсутствие
стимулирующего эффекта сукцината в группах
животных с отменой этанола указывает на напря-
жение процессов тканевого дыхания при отмене
алкоголя у крыс.

Таким образом, приведенные данные дают ос-
нования полагать, что существует адаптационный
механизм к хронической алкогольной интоксика-
ции, связанный с функционированием процесса
окислительного фосфорилирования в условиях
хронической алкоголизации. Отмена этанола при-
водит к развитию тканевой гипоксии. Устранение
кислородной недостаточности при добавлении эта-
нола, вероятно, связано с тем, что этанол у боль-
ных алкоголизмом является необходимым для ак-
тивации ферментов тканевого дыхания.

Подобные изменения наблюдались нами при
изучении влияния этанола на фагоцитарную актив-
ность нейтрофилов больных алкоголизмом в пе-
риод абстинентного синдрома [8]. Было выявлено
увеличение фагоцитарной активности у них при
инкубации крови с этанолом.

Скорее всего, вышеописанные изменения про-
цессов биологического окисления в первую оче-
редь происходят в головном мозге, как наиболее
чувствительном к кислородному голоданию. Раз-
вивающаяся тканевая гипоксия является важным
звеном в развитии зависимости от алкоголя и фор-
мировании абстинентного синдрома и может иметь
значение в нарушении нейротрансмиттерных сис-
тем при развитии алкоголизма.
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Resume
THE INFLUENCE OF ETHANOL AND

SUCCINATE ON THE RESPIRATION RATE
(OXYGEN INTAKE) BY HOMOGENATES IN

THE RAT BRAIN
D. A. Maslakov, A. V. Lelewich, E. I. Troyan

Grodno State Medical University
The aim of this study was to investigate the

influence of chronic alcohol intoxication,
discontinuance of alcohol consumption, and to study
the effects of ethanol and succinate on the respiration
rate by homogenates in the rat brain. It is supposed,
there is an adaptive mechanism to chronic alcohol
intake. This mechanism is related to the functioning
oxidative phosphorylation in chronic alcoholization.


