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Введение. Метаболические последствия токсического эффекта эта-
нола продолжают оставаться объектом активного изучения [1, 3, 5]. В по-
следнее время внимание исследователей сконцентрировано на разработке 
средств метаболической коррекции последствий алкогольной интоксика-
ции с помощью природных соединений, обладающих выраженным эффек-
том и минимальным побочным действием [1]. Известно, что одними из 
наиболее универсальных природных регуляторов и эндогенных модифика-
торов биологических реакций являются свободные аминокислоты и их 
производные [3]. Изучить влияние L-аргинина на состояние антиоксидант-
ной системы и перекисные процессы в печени при прерывистой алкоголь-
ной интоксикации.  

Материалы и методы исследования. В эксперименте были исполь-
зованы белые крысы - самцы линии Wistar с массой 160-180 г. Животные 
содержались на обычном рационе вивария. Этанол вводили дважды в су-
тки в наркотической дозе (4 г/кг, интрагастрально в виде 25% раствора). 
Первой опытной группе в течение 56 дней чередовали семидневный цикл 
введения алкоголя с семью сутками абстиненции. Вторая группа животных 
подвергалась тем же манипуляциям что и первая, однако во время перио-
дов абстиненции получала L-аргинин (500 мг/кг интрагастрально, раз в су-
тки). Состояние антиоксидантной системы и активность перекисного 
окисления липидов оценивалось оценивали по уровню восстановленного 
глутатиона (GSH), уровню тиобарбитуровой кислоты (ТБК), активности 
супероксиддисмутазы (СОД), глутатионпероксидазы (ГлПО), глутатион-
редуктазы (ГлРед), каталазы (КТ) общепринятыми методами [2,4]. Кон-
центрация нитритов (Noх) в гепаринизированной плазме определена после 
депротеинизации с использование реактива Грисса [6]. 

Результаты и их обсуждение. Чередование алкогольной интоксика-
цию с периодами абстиненции сопровождалось активацией КАТ, в то вре-
мя как у животных получивших в периоды абстиненции L-аргинин повы-
шалась активность обоих пероксид утилизирующих ферментов-КАТ и 
ГлПО. Данный факт может говорить об активации эндогенных процессов 
продукции пероксида водорода или/и гидроперекисей не ферментативной 
природы (активность СОД была на уровне контроля, а интенсивность ПОЛ 
значительно снижена). На фоне прерывистой алкогольной интоксикации 
отмечался рост уровня NOх в печени, а назначение L-аргинина нормализо-
вало данный показатель. Анализируя полученные результаты можно ска-
зать, что прерывистая алкоголизация сопровождается активацией перок-
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сид-утилизирующего звена антиоксидантной системы печени, причем из-
менения в данном случае касались только активности каталазы. Прерыви-
стая алкогольная интоксикация вызывает выход мембраносвязанных фер-
ментов-маркеров  повреждения гепатоцитарной  мембраны в кровяное 
русло, о чем свидетельствует повышение активности ГГТП в плазме крови. 
Введение  L-аргинина нормализировало этот показатель. ГГТП – фермент, 
ассоциированный в клеточную мембрану гепатоцита. Выход этого фер-
мента в плазму крови связан с изменениями физико-химических свойств 
мембранного бислоя. Можно предположить что,  изменения активности 
ГГТП каким-то образом связаны с колебаниями уровня оксида азота, отме-
ченными в данном эксперименте. Известно, что алкогольная интоксикация 
изменяет транспорт L-аргинина из портального кровотока в клетки печени 
[1]. L-аргинин находится на пересечении важных метаболических путей и 
выполняет самые разнообразные метаболические роли [6]. Снижение дос-
тупности L-аргинина для метаболических процессов клетки печени может 
вызвать значительные патохимические изменения [6]. Введение экзогенно-
го L-аргинина, по всей видимости, может компенсировать метаболические 
альтерации вызванные этанолом, а так же влиять на процессы адаптации к 
токсическим эффектам этанола. 

Таким образом, назначение L-аргинина на фоне прерывистой алко-
голизации активировало пероксид утилизирующие ферменты антиокси-
дантной системы (активированы и КАТ и ГПО), что указывает на его ан-
тиоксидантное действие. Следствием ингибирования перекисных процес-
сов в печени может быть отмеченная нормализация ГГТП и трансаминаз-
ных реакций в плазме крови. Основываясь на результатах данного иссле-
дования, можно сказать, что L-аргинин обладает выраженными гепатопро-
текторными и антиоксидантными свойствами в условиях прерывистой ал-
когольной интоксикации. 
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