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Актуальность. Алкогольная интоксикация (АИ) наносит значи-
тельный ущерб здоровью населения большинства стран мира.  
Известно, что чрезмерное употребление этанола приводит к интокси-
кации головного мозга, приводя к двигательным и поведенческим  
изменениям и, при тяжелом алкогольном отравлении, к смерти в ре-
зультате депрессивного воздействия на ЦНС [1]. Этанол вызывает
нарушения в нейронных цепях, включая префронтальную кору, кото-
рая контролирует поведение [2], мозжечок, который регулирует дви-
жение и координацию, лобную долю, которая контролирует эмоции,
ретикулярную формацию, определяющая цикл сна-бодрствования,
гиппокамп, который опосредует обучение и память, и продолговатый
мозг, который контролирует жизненные функции [3]. На клеточном
уровне этанол нарушает передачу сигналов нейротрансмиттеров [4], 
увеличивает выработку активных форм кислорода (АФК) и иниции-
рует процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) [5], нарушает
процессы митохондриального дыхания и снижает выработку АТФ [6], 
а также инициирует процессы нейровоспаления [7].  

Принимая во внимание разноплановость токсического действия
этанола, предложено комплексное протекторное средство метаболиче-
ского действия на основе сукцината натрия, N-ацетил-L-цистеина
(АЦЦ) и ресвератрола.

Янтарная кислота введена в состав для обеспечения антигипокси-
ческого и антиоксидантного действия. Известно, что внеклеточные  
эффекты сукцината обеспечиваются через специфически активируе-
мые рецепторы – GPR91. Экспрессия GPR91 в условиях гипоксии мак-
симально выражена в коре головного мозга по сравнению с другими
тканями, что подтверждает высокую важность этого сигнального пути
для функционирования мозга. Специфическая для коры головного
мозга быстрая экспрессия GPR91 (увеличение концентрации белка
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GPR91 в течение 15–30 мин) во время гипоксии сопровождается  
увеличением активности синтеза сукцината из ГАМК [8]. Экзогенно
вводимый сукцинат способствует активации GPR91, проявляя тем са-
мым защитные, антигипоксические свойства [9]. В состав комплекса
введен АЦЦ, который известен своими скэвенджерными свойствами  
в отношении активных форм кислорода и азота, а также ацетальдегида
[10]. В ряде работ рассматривается связь между тяжестью АИ и мито-
хондриальной дисфункцией в тканях головного мозга. Митохондрии
регулируют выработку АТФ, окислительно-восстановительный баланс
и гомеостаз кальция в нейроне. Наибольшим источником продукции
АФК, в основном супероксида, считается дыхательная цепь митохон-
дрий клеток мозга [11]. В качестве митопротектора в состав комплекса
введен ресвератрол [12].

Целью работы стало исследование нейропротекторного действия
комбинации сукцината натрия, АЦЦ и ресвератрола при моделирова-
нии тяжелой алкогольной интоксикации у крыс.

Материалы и методы исследования. В работе использовали  
реактивы и растворители квалификации не ниже «хч». Буферные рас-
творы готовили с использованием деионизированной воды, получен-
ной на системе деионизации воды Hydrolab Ultra (Польша). Для моде-
лирования АИ крыс использовали спирт-ректификат марки «Люкс»,
который разводили очищенной питьевой водой до необходимых кон-
центраций перед использованием в эксперименте. Спектрофотометри-
рование проб при биохимических исследованиях сыворотки крови и
тканей печени крыс проводилось при помощи спектрофотометров
BMG Spectrostar Nano (Германия) и Thermo Scientific Multiscan Sky
(США). Измерения проводились в лунках стандартных 96-луночных
планшетов в 2 повторностях.

Исследования проводили на крысах самцах линии Wistar, возрас-
том 2,0–2,5 месяца, с массой на начало эксперимента 180–200 г. Раз-
брос по исходной массе в экспериментальных группах не превышал
±10%. Животные были разделены по 15 особей на 3 группы – контроль-
ную, группу «Алкогольная интоксикация» и группу «Алкогольная  
интоксикация + Препарат».

Алкогольную интоксикацию у крыс вызывали по методу
Majchrowicz [13] в нашей модификации. Животные получали 30% рас-
твор этанола внутрижелудочно в дозах до 12 г/кг/сут, дважды в день  
(в 8:00 и 20:00), на протяжении 5 суток. На протяжении первых суток
раствор этанола вводили в фиксированной дозе 5,0 г/кг. В последую-
щие четверо суток этанол вводили в максимально переносимых дозах,
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которые подбирались индивидуально для каждого животного: 6 г/кг –
в случае, если отсутствовали признаки интоксикации, сохранялась вы-
сокая ригидность мышц спины; 5 г/кг – если наблюдалось снижение
ригидности мышц спины и хвоста; 4 г/кг – при наличии слабовыражен-
ной атаксии; 3 г/кг – при атаксии средней степени выраженности;  
2 г/кг – при высокой степени атаксии; 1 г/кг – если животное не могло
сохранить позу. В случае, когда животное находилось в боковом поло-
жении, этанол не вводился.

С 3 дня и до конца эксперимента, на фоне алкогольной интокси-
кации, крысам внутрижелудочно вводили препарат, представляющий
водный раствор сукцината натрия, АЦЦ и ресвератрола, в дозах  
37,5 мг/кг, 15 мг/кг и 11,5 мг/кг соответственно, и вспомогательных
компонентов. Животные контрольной группы получали эквиобъемные
количества воды.

По завершению эксперимента животные были эвтаназированы
путем декапитации. Образцы тканей больших полушарий головного
мозга выделяли на льду. Ткани замораживали в жидком азоте.

Для оценки интенсивности ПОЛ в гомогенатах (1:10, ФСБ+10
мМ Трис, рН 7,4) определяли количества продуктов, реагирующих  
с 2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК) [14]. Содержание ТБК-реагирую-
щих соединений (ТБКРС) выражали в нмоль/г ткани. Для оценки  
состояния антиоксидантной системы измеряли содержание низкомоле-
кулярных тиолов (НМТ) с использованием реактива Эллмана [15], ак-
тивностей ферментов антиоксидантной защиты – глутатионредуктазы
(ГР) [16], глутатион-S-трансферазы (ГSТ) [17] и глутатионпероксидазы
(ГПО) [18]. Активности ГР выражали в нмоль НАДФН/мин/мг белка,
ГSТ – в мкМ ХДНБ/мин/мг белка, ГПО – в мкМ GSH/мин/мг белка,
содержание НМТ – в нмоль GSH/мг белка. Содержание белка в гомо-
генатах тканей определяли по методу Bradford [19]. Для построения  
калибровочного графика использовали стандартные растворы бычьего
сывороточного альбумина.

Статистическую обработку результатов исследования проводили
с использованием приложения GraphPad Prism v. 8.0. Для выявления
статистической значимости отличий между экспериментальными
группами использовали дисперсионный анализ и тест средневзвешен-
ного Тьюки. Различия между группами считали статистически значи-
мыми, если вероятность ошибочной оценки не превышала 5% (p<0,05). 
Данные представлены в виде M±m, где М – среднее арифметическое  
в выборочной совокупности, m – стандартная ошибка среднего.

Результаты и их обсуждение.Для оценки процессов ПОЛ иссле-
довано содержание ТБКРС в ткани больших полушарий головного
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мозга крыс при моделировании тяжелой АИ. Показано, что уровень
ТБКРС в ткани больших полушарий в группе АИ повышался на 30%
(0,39±0,03* vs. 0,30±0,02, р<0,05 по отношению к контрольной группе).
Введение животным комплекса сукцината, АЦЦ и ресвератрола  
на фоне алкоголизации предотвращало развитие ПОЛ в ткани больших
полушарий головного мозга крыс – содержание ТБКРС оставалось  
на уровне контрольных значений (0,29±0,03 vs. 0,30±0,02).

Токсическое действие АФК ограничивается функционированием
систем антиоксидантной защиты. Известно, что в условиях АИ, что  
антиоксидантно-прооксидантный баланс в ткани больших полушарий
головного мозга крыс сдвигаетя в сторону прооксидантного [20].  

Для оценки влияния разработанного комплекса на основе сукци-
ната, АЦЦ и ресвератрола на показатели антиоксидантной системы
нами исследованы активности ГР, ГПО, ГST и содержание НМТ  
в ткани больших полушарий.

Показано, что в условиях АИ уровень НМТ в ткани больших  
полушарий снижался на 31,8% по сравнению с контрольной группой
животных (3,37±0,14* vs. 4,94±0,14, р<0,05). Также наблюдалось  
снижение активностей ГР (41,7±3,8* vs. 54,7 3,0,) и ГSТ (57,3±2,6* vs. 
69,8±3,4, р<0,05), соответственно на 23,8% и 17,9%, и напротив – уве-
личение активности ГПО (146,3 8,8* vs. 108,9 6,7, р<0,05) на 34,3%. 

Введение животным разработанного комплекса сукцината, АЦЦ
и ресвератрола нормализовало содержание НМТ (5,06 0,20 vs. 4,94 0,14), 
повышало активности ГР (57,3 3,2 vs. 54,7 3,0) и ГSТ (65,3±3,4 vs. 
69,8±3,4), а также предотвращало повышение активности ГПО
(123,1 7,7 vs. 108,9 6,7) в ткани больших полушарий крыс при АИ.

Выводы. Таким образом, при АИ в ткани больших полушарий
головного мозга крыс наблюдалось существенное усиление наработки
АФК, проявляющееся в статистически значимом увеличении концен-
траций конечных продуктов ПОЛ в ткани. В группе АИ значительно
повышался уровень ТБКРС в ткани больших полушарий, снижался
уровень НМТ и ряда активностей ферментов антиоксидантной защиты.
Введение животным на фоне алкогольной интоксикации разработанной
комбинации на основе сукцината натрия, ацетилцистеина и ресвера-
трола предотвращало снижение активностей ферментов антиоксидант-
ной системы, нормализовало содержание низкомолекулярных тиолов и
снижало уровни ТБКРС в ткани больших полушарий головного мозга.
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ИЗУЧЕНИЕ И АНАЛИЗ ДАННЫХ  
О ПОТРЕБЛЕНИИ ОЗОНОРАЗРУШАЮЩИХ ВЕЩЕСТВ  

В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ
Качко Н.В.

студент 2 курса лечебного факультета
УО «Гродненский государственный медицинский университет»
Научный руководитель – доцент кафедры лучевой диагностики  

и лучевой терапии, к.б.н., доцент Зиматкина Т.И.

Актуальность. В настоящее время разрушение озонового слоя
представляет собой одну из важнейших экологических проблем.  
Озоносфера – это слой атмосферного озона, расположенный в страто-
сфере с наибольшим содержанием озона (вещества, состоящего из трех
атомов молекулярного кислорода), который образуется в результате
воздействия ультрафиолетового излучения на кислород. Толщина слоя
составляет 3-4 мм, максимальные его значения располагаются на по-
люсах, а минимальные находятся в области экватора [1]. Наивысшая
концентрация газа обнаруживается в стратосфере над Арктикой.

К основным функциям озоносферы относятся нейтрализация  
углекислого газа, поддержание оптимального температурного режима,
удержание кислорода, а также отражение и поглощение ультрафиоле-
тового излучения.  

Ученые проводили научные исследования на протяжении многих
лет и выяснили, что после каждого естественного снижения уровня
следует его регенерация. Однако с 1970-х гг. научные данные свиде-
тельствуют о том, что озоносфера разрушается быстрее, чем происхо-
дит его восстановление.
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