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Об этом говорит тот факт, степень удовлетворенности во второй 
и третьей группе значительно выше, чем у перовой группы, 
женщины которой никогда не рожали. Поэтому мы можем сде-
лать вывод о том, что беременность и роды положительно влия-
ют на качество жизни женщин, вне зависимости от трудностей в 
вынашивании, рождении и воспитании ребенка.
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ВЛИЯНИЕ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОГО 
ВВЕДЕНИЯ ЭТАНОЛА НА СОДЕРЖАНИЕ 

НЕЙРОАКТИВНЫХ АМИНОКИСЛОТ В КОРЕ 
БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
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Злоупотребление алкоголем и алкоголизм наносят большой 
материальный и моральный ущерб современному обществу, вно-
сят значительный вклад в заболеваемость и смертность населения 
Беларуси и многих других стран [3]. Известно, что этанол сво-
бодно переходит из крови в мозг и вызывает значительные нару-
шения деятельности ЦНС. При этом особо высокую нейрональ-
ную токсичность проявляет первый продукт окисления этанола в 
организме – ацетальдегид (АА) [1]. Однако образующийся на пе-
риферии АА не проходит через гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ), а  для осуществления своего центрального действия АА 
образуется из этанола в самой ткани мозга .
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ГЭБ - физиологический механизм, избирательно регулиру-
ющий обмен веществ между кровью, цереброспинальной жидко-
стью и центральной нервной системой и обеспечивающий посто-
янство внутренней среды головного и спинного мозга. Изменение 
его проницаемости под влиянием этанола и продуктов его мета-
болизма для нейроактивных аминокислот приводит к нарушени-
ям их содержания в головном мозге и соответствующему метабо-
лическому дисбалансу. Аминокислоты являются одними из 
наиболее универсальных метаболитов и естественных регулято-
ров обмена веществ в организме [2].   

Целью нашего исследования явилось определение измене-
ния фонда свободных аминокислот в коре больших полушарий 
при центральном введении этанола.

Задачи: 1. изучение баланса нейроактивных аминокислот в 
коре больших полушарий при центральном (внутрижелудочко-
вом) введении этанола;

2. исследовать специфичность метаболических нарушений 
формирования аминокислотного фонда ЦНС в контексте различ-
ных функциональных и структурных классификаций аминокис-
лот при экспериментальном алкоголизме;

В работе использовано 16 белых крыс гетерогенной попу-
ляции.  Для вентрикуло-цистернальной перфузии мозга крыс под 
общей анестезией (калипсол 100 мг/кг) с помощью стереотакси-
ческой техники вводили 100мМ раствор этанола в боковой желу-
дочек головного мозга со скоростью подачи 12 мкл/мин в течение 
одного часа. Контролем служили интактные животные, получав-
шие раствор искусственной церебро-спинальной жидкости в этот 
же промежуток времени.

После декапитации животных на холоду выделяли кору 
больших полушарий крыс. Затем ткань головного мозга гомоге-
низировали (0,2 М HClO4, 1:10), центрифугировали и в хлорно-
кислых экстрактах  определяли уровни свободных аминокислот
методом обращенно-фазной ВЭЖХ производных после предко-
лоночной дериватизации с о-фталевым альдегидом и 3-
меркаптопропионовой кислотой. 

Статистическая обработка полученных данных проводилась 
с применением методов корреляционного анализа (матрица Пир-
сона), t-критерия Стьюдента (t-тест) после сравнения дисперсий и 
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оценки нормальности выборки с использованием пакетов про-
грамм STATISTICA 6.0.

Результаты эксперимента показали различную функцио-
нальную заинтересованность изучаемых аминокислот при введе-
нии этанола непосредственно в мозг. 

Центральное введение этанола приводит в основном к по-
нижению уровней аминокислот в коре больших полушарий. 
Наблюдается резкое снижение уровней основных аминокислот. 
Понижение уровня аргинина может приводить к усилению синте-
за NO в эндотелии соответствующих структур головного мозга.

График 1. Содержание аргинина, лизина, гистидина, орнитина в 
коре больших полушарий после введения этанола

Понижение содержания метионина после введения этанола 
в гипоталамусе может означать, что последнее вызывает измене-
ния в метаболических превращениях серусодержащих аминокис-
лот, снижение ресинтеза метионина, и, как следствие, торможе-
ние реакций трансметилирования. Это делает рациональным сов-
местное введение этанола и таурина.  В гипоталамусе введение 
этанола приводит к понижению уровня серусодержащих и арома-
тических аминокислот. 

При внутрижелудочковом введении этанола превалируют 
процессы торможения, о чем свидетельствует снижение показа-
теля отношения возбуждающих (аспартат, глутамат) к тормозным 
(глицин, ГАМК) аминокислотам. 
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Таблица 1 . Влияние внутрижелудочкового введения этано-
ла (12мг/кг) на содержание возбуждающих аминокислот по от-
ношению к тормозным в коре больших полушарий.

Аминокислота Концентрация аминокислот (мкмоль/г ткани)

Контроль Опыт
ГАМК 2,4±0,2 3,3±0,2*
Глицин 0,6±0,1 0,5±0,05*
Аспартат 3,2±0,6 2,5±0,2*
Глутамат 12,1±4,8 9,2±1,1

Примечание. *Р<0,05 по отношению к контролю.

Снижение уровня таурина свидетельствует об увеличении 
функционального резерва превращений серусодержащих амино-
кислот, участвующих в синтезе последней (цистеина и гипотау-
рина). Уменьшение содержания глицина при увеличении уровня 
серина может свидетельствовать о торможении реакции превра-
щений АК, связанных с переносом одноуглеродных фрагментов.

Результаты эксперимента показали различную функцио-
нальную заинтересованность изучаемых аминокислот при введе-
нии этанола непосредственно в мозг. Можно предположить, что 
полученные нами изменения содержания аминокислот могут 
быть связаны с изменением проницаемости гемато-
энцефалического барьера под влиянием этанола и его активных 
метаболитов. Также нарушения нейрохимического статуса при 
воздействиях психоактивных веществ можно расценивать как по-
следствия их токсических эффектов на изучаемые ткани.
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