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Острая алкогольная интоксикация всегда сопровождается увеличени-

ем в крови концентрации гормонов коры надпочечников, что является про-

явлением стресс-реакции. Одновременно в тканях активируются процессы 

липопероксидации, что характерно для окислительного стресса. По мере 

повышения толерантности к алкоголю (что может иметь и врожденный ха-

рактер), метаболизм клеток и тканей перестраивается и, в дальнейшем, 

стресс-реакция может носить минимальный характер. Адаптивные меха-

низмы развития толерантности к этанолу реализуются с участием практи-

чески всех метаболических путей, но, вероятно, основное место занимают 
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изменения метаболизма индивидуальных аминокислот, которые формиру-

ют т.н. аминокислотный баланс, оказывающий определяющее воздействие 

на направленность метаболических потоков в целом [1]. Практически не 

исследованным остается влияние алкогольной интоксикации на метаболизм 

в иммунокомпетентных тканях, хотя изменения, происходящие в клетках 

иммунной системы при различного рода стресс-реакциях достаточно хоро-

шо изучены. Целью исследования явилось изучение влияния ранних (часы) 

и поздних (сутки) эффектов острой алкогольной интоксикации на форми-

рование аминокислотного баланса в плазме крови и тимусе крыс с исходно 

низкой толерантностью к этанолу. 

Материалы и методы. Эксперименты проведены на белых крысах-

самцах массой 160-200 г, находящихся на стандартном рационе вивария и 

имеющих длительность наркотического сна после введения тест-дозы эта-

нола более 3 ч.   Раствор этанола (25%) вводили однократно внутрибрю-

шинно в дозе 3,5 г/кг массы. Животных декапитировали в момент пробуж-

дения, а также через 24 ч после введения алкоголя. Определение кортико-

стерона в плазме крови производили после его экстракции и упаривания 

хлороформного экстракта на жидкостном хроматографе «Милихром» (Рос-

сия) при УФ детекции и длине волны 246 нм. Концентрации свободных 

аминокислот в биологических образцах плазмы крови и ткани тимуса опре-

деляли на аминокислотном анализаторе ААА-339Т (Чехия) в безбелковых 

экстрактах, используя в качестве внутреннего стандарта норлейцин. 

Результаты и их обсуждение. Низкая толерантность к этанолу харак-

теризуется довольно значительной продолжительностью наркотического 

сна и, по мнению некоторых исследователей, присуща особям с изначально 

низкой алкогольной мотивацией. Нами показано, что в момент выхода из 

наркотического сна у животных концентрация кортикостерона повышается 

в 2,3 раза относительно контрольных значений, но уже через 24 ч она воз-

вращается к уровню контрольных значений (444,4±85,4 нмоль/л).  

Проведенное нами определение уровней свободных аминокислот в 

плазме крови в момент просыпания животных выявило снижение концен-

траций значительного числа соединений (треонина, серина, аланина, тиро-

зина, фенилаланина, лизина).  Одновременно повышалось содержание тау-

рина, цистеиновой кислоты, аспартата, глицина и гистидина. Через 24 ч, 

напротив, уменьшились концентрации практически всех заменимых амино-

кислот, за исключением аланина, уровень которого был выше, чем в мо-

мент окончания сна. Концентрации незаменимых аминокислот – треонина, 

валина, метионина, фенилаланина, тирозина и лизина в плазме крови были 

выше, чем в момент просыпания.  

В ткани тимуса аминокислотный фонд после однократного введения 

этанола существенно увеличивался и характеризовался увеличением кон-

центраций глутамата, глутамина, метионина, фенилаланина и лизина. Уве-

личивалось количество свободного фосфоэтаноламина, как результат воз-

действия этанола на синтез фосфолипидов. Одновременно острая нагрузка ал-

коголем приводила к двукратному падению в ткани тимуса содержания сери-

на и аланина. Через 24 ч в тимусе регистрировали повышение количества тау-
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рина, возможно, как результат активации синтеза его из метионина, поскольку 

концентрация последнего снижалась почти в 2 раза по сравнению с уровнем, 

обнаруживаемым в момент просыпания животных. На данном сроке экспери-

мента содержание вышеуказанных заменимых аминокислот продолжало оста-

ваться повышенным, равно как и концентрации ароматических аминокислот – 

тирозина и фенилаланина. Между тем, концентрация гистидина, аминокисло-

ты-предшественника гистамина,  снижалась практически в 2 раза по сравне-

нию с контрольными значениями и почти в 4 раза по сравнению с показателя-

ми, полученными в момент просыпания животных.  

Известно, что метаболизм свободных аминокислот в значительной 

степени подвержен гормональной регуляции. Так, введение АКТГ повыша-

ет концентрации аланина, глутамина, лизина, орнитина, тирозина и фени-

лаланина, уменьшает уровень таурина в плазме крови [2]. При этом в пече-

ни, в целом, наблюдаются противоположные изменения. Доказано, что уро-

вень таурина и фосфоэтаноламина в тканях определяется функциональной 

активностью коры надпочечников. В свою очередь, эти соединения способ-

ны модулировать синтез, секрецию и биологическое действие кортикосте-

роидов и являются своеобразными маркерами стресс-реакции [3]. В ЦНС в 

ответ на введение кортикостерона увеличивается концентрация глутамата, 

основного эксайтоксического агента, вызывающего состояние гипервозбу-

димости и гибель клеток нервной системы [4].  

Заключение. 1. Однократное введение этанола животным с исходно 

низкой толератностью к этанолу характеризуется быстрым увеличением 

выброса в плазму крови гормонов коры надпочечников.  

2. В плазме крови острая алкогольная интоксикация вызывает обедне-

ние аминокислотного пула, различным образом воздействия на обмен заме-

нимых и незаменимых аминокислот.  

3. Колебания уровней свободных аминокислот в клетках тимуса, пред-

ставленных в основном популяцией Т-лимфоцитов, несомненно изменяют 

активность иммунной системы организма, указывая не только на возмож-

ность модуляции ее состояния этанолом, но и подтверждая тесную связь 

между ЦНС, эндокринной и иммунной системами и, в целом, обменом ве-

ществ в организме.  
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