
25

хРОНИЧЕСКАЯ 
ИНТОКСИКАцИЯ 
ЭТАНОЛОМ: 
МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ, КОРРЕКцИЯ 
НАРУШЕНИй 

УДК:615.099:661.722:616-008.9-085

А.И. Конопля, А.Л. Локтионов,  
В.В. Дудка, С.А. Долгарева,  
А.В. Сорокин, О.Н. Бушмина

Государственное бюджетное образовательное 
учреждение высшего профессионального 
образования «Курский государственный 
медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, 
305041, г. Курск, Российская Федерация

У экспериментальных животных с 30-дневной, в большей степени с 60-дневной интоксикацией 
этанолом установлено развитие токсического поражения печени, «окислительного стресса», 
нарушения функционально-метаболической активности эритроцитов и нейтрофилов перифе-

рической крови.  Применение сочетания иммуномодулятор (лонгидаза), антиоксидант (мексикор) и 
мембранопротектор (эссенциале форте Н) корригирует полностью метаболические нарушения при 
30-дневной интоксикации этанолом и частично при 60-дневном его введении.
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Введение. Одной из важных медико-социаль-
ных проблем являются хроническая алкогольная 
интоксикация (ХАИ) и связанные с ней заболева-
ния. Головной мозг, поджелудочная железа и пе-
чень – органы, наиболее чувствительные к дей-
ствию алкоголя, который является ведущим 
в этиологической структуре патологии гепатопан-
креатобилиарной системы [1,2,3]. Возникающий 
при длительном приеме алкоголя вторичный им-
мунный дефицит с последующим присоединением 
на этом фоне соматической патологии являются 
ведущими при развитии резистентности к прово-
димой фармакотерапии заболевания [4,5,6]. В свя-
зи с этим очевидна целесообразность дальнейшего 
изучения метаболических нарушений при крат-
ковременной и хронической интоксикации этано-
лом и разработки новых методов их фармакологи-
ческой коррекции. 

Целью настоящего исследования стало изучение 
метаболических изменений при хронической ин-
токсикации этанолом и разработка методов фар-
макологической коррекции нарушений.

Материал и методы исследования. Исследова-
ния проведены на 70 здоровых половозрелых кры-
сах-самцах Вистар массой 150-200 г. Все исследо-
вания проводили в одно и то же время суток с 8 
до 12 ч, содержание и эвтаназию животных про-
водили с соблюдением принципов, изложенных 
в Конвенции по защите позвоночных животных, 
используемых для экспериментальных и  дру-
гих целей (г. Страсбург, Франция, 1986) и в соот-
ветствии с «Правилами лабораторной практики» 
(приказ МЗСР РФ № 708н от 23.08.10 г.). Крат-
ковременную алкогольную интоксикацию моде-
лировали принудительным внутрижелудочным 
введением 20% раствора этанола в дозе 3 мл/кг че-
рез 24 часа в течение 5 дней. При хронической ал-
когольной интоксикации (ХАИ) этанол вводили 
в течение 30 или 60 дней (ХАИ-30, ХАИ-60). Экс-
периментальных животных разделили на 6 групп 
по 11-12 особей в каждой: 1-я группа (контрольная); 
2-я получала этанол в течение 5 дней через 24 ча-
са; 3-я группа – ХАИ-30; 4-я группа – ХАИ-60; 5-я 
группа – ХАИ-30 и введение Лонгидазы (100 МЕ, 
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через 48 часов, №10), Мексикора (50 мг/кг вну-
трибрюшинно, через 24 часа, №10) и Эссенциале 
форте Н (5 мг в пересчете на фосфатидилхолин, 
растворенных в 1 мл оливкового масла, внутриже-
лудочно, через 24 часа, №30); 6-я группа – ХАИ-60 
и введение препаратов. Забой крыс осуществляли 
через 24 часа после последнего введения этанола 
и препаратов. 

Для оценки функционального состояния ге-
патоцитов в  плазме крови определяли актив-
ность аспартат- и аланинаминотрансфераз (АСТ, 
АЛТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), гаммаглу-
таминтранспептидазы (ГГТ), содержание били-
рубина и протромбиновый индекс (ПТИ). Кон-
центрацию фибриногена исследовали методом 
Рутберг. Величины всех перечисленных показа-
телей определяли унифицированными методами 
с использованием стандартных наборов реакти-
вов. Индикаторами синдрома цитолиза являлась 
активность ACT и АЛТ; токсического поражения 
печени – коэффициенты соотношений ферментов 
АСТ/АЛТ (де Ритиса) и ГГТ/АСТ; внутриклеточ-
ного холестаза – активность ЩФ, ГГТ и концен-
трация билирубина; недостаточности синтети-
ческих процессов – концентрация фибриногена 
и  ПТИ. Интенсивность процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) оценивали по содержа-
нию в плазме крови ацилгидроперекисей (АГП) 
и малонового диальдегида (МДА) [7]. Кроме это-
го, определяли активность каталазы и суперок-
сиддисмутазы (СОД) [8]. Общую антиокислитель-
ную активность (ОАА) плазмы крови определяли 
методом, основанным на степени ингибирования 
аскорбат- и  ферроиндуцированного окисления 
твина-80 до МДА. Концентрацию стабильных ме-
таболитов оксида азота (СМNO) исследовали спек-
трофотометрически с помощью реактива Грисса. 
Функционально-метаболическую активность по-
лиморфно-ядерных лейкоцитов крови оценивали 
по фагоцитарному показателю (ФП), фагоцитар-
ному числу (ФЧ), индексу активности фагоцито-
за (ИАФ) [9]. Активность кислород-зависимых 
систем нейтрофилов оценивали по реакции вос-
становления нитросинего тетразолия (НСТ-тест), 
спонтанного и  стимулированного зимозаном 
(НСТ-ст. н/з), (НСТ-ст. о/з), с расчетом функцио-
нального резерва [10]. Подсчет общего количества 
эритроцитов и содержания гемоглобина прово-
дили по общепринятым методикам. Кроме этого, 
определяли сорбционную способность эритроци-
тов (ССЭ) [11] и сорбционную емкость их глико-
каликса (СЕГ) [12]. О метаболическом состоянии 
эритроцитов судили по внутриклеточной концен-
трации МДА, АГП и активности СОД. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась путем вычисления средних 
арифметических, стандартных ошибок и ошибок 
средних. Существенность различий средних вели-

чин оценивали по критерию Стьюдента [13]. Сте-
пень расстройств для лабораторных показателей 
рассчитывали по формуле [14]:

(показатель экспериментального животного -1)х100%
 показатель здорового животного

Примечание: в интервале от 1 до 33% получен-
ная величина соответствует первой степени лабо-
раторных расстройств, от 34 до 66% – второй, бо-
лее 66% – третьей.

Результаты и обсуждение. У животных с 5-крат-
ным введением этанола выявлено только увеличе-
ние активности АСТ и коэффициента де Ритиса 
за счет повышения АСТ. У крыс с ОДП на фоне 
5-дневной алкогольной интоксикации наблюда-
лось повышение концентрации билирубина, ак-
тивности АСТ, АЛТ, ЩФ, ГГТ и коэффициента 
ГГТ/АСТ, снижение уровня фибриногена, коэф-
фициента де Ритиса при повышении ПТИ (табл. 1). 

Введение этанола в течение 30 дней по сравне-
нию с 5-дневной интоксикацией вызывало изме-
нение почти всех исследованных показателей (за 
исключением ЩФ и соотношения ГГТ/АСТ) функ-
циональной активности гепатоцитов: повысились 
ПТИ, активность АСТ, АЛТ, ГГТП и содержание 
билирубина, снизилась концентрация фибриноге-
на и соотношение АСТ/АЛТ. 60-дневная интокси-
кация этанолом по сравнению с ХАИ-30 более су-
щественно повышала активность АСТ, ЩФ, ГГТ, 
коэффициенты де Ритиса и ГГТ/АСТ, содержа-
ние билирубина, фибриногена и снижала ПТИ. 
У крыс с ОДП на фоне ХАИ-60 по сравнению 
с аналогичным временным введением этанола по-
вышались активность АЛТ, ЩФ, коэффициенты 
ферментативной активности, но снижалось содер-
жание фибриногена (табл. 1). 

Введение сочетания препаратов в составе имму-
номодулятора Лонгидазы, антиоксиданта Мекси-
кора и мембранопротектора Эссенциале форте Н 
экспериментальным животным с ХАИ-30 норма-
лизовало все исследованные показатели функци-
ональной активности гепатоцитов. Введение тех 
же препаратов в условиях ХАИ-60 нормализова-
ло полностью ПТИ и активность АЛТ, частично, 
не до уровня показателей здоровых животных, ак-
тивность АЛТ, ГГТ и содержание билирубина, не 
влияя на соотношения ферментов и активность 
ЩФ (табл. 1). 

При изучении уровня стабильных метаболитов 
оксида азота, состояния ПОЛ и факторов антиок-
сидантной защиты при алкогольной интоксика-
ции было установлено, что у животных с 5-крат-
ным введением этанола отмечается только 
увеличение содержания АГП. 30-дневное прину-
дительное поступление этанола выявило повыше-
ние МДА, АГП, активности каталазы, снижение 
СОД и уровня СМNO. Введение этанола в течение 
60 суток по сравнению с ХАИ-30 повышало содер-
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Таблица 1 
Функциональная активность гепатоцитов, состояние перекисного окисления липидов, 

факторов антиоксидантной защиты, уровень стабильных метаболитов оксида азота на фоне 
кратковременной и длительной интоксикации этанолом; коррекция нарушений (M±m)

показатели единицы
изме рения

1 2 3 4 5 6

Контроль

интоксикация этанолом

5 дней 30 дней 60 дней

30 дней + 
лонгидаза + 
Мексикор + 
Эссенциале 

форте Н

60 дней + 
лонгидаза + 
Мексикор + 
Эссенциале 

форте Н

АСТ Е/ч•л 21,3±1,56 26,1±2,13*1 36,4±2,8*1,2 45,6±3,3*1-3 22,5±2,7*3 30,4±2,17*1,4

АЛТ Е/ч•л 20,1±2,38 19,6±1,4 41,1±3,49*1,2 39,14±3,9*1,2 20,7±1,8*3 25,7±2,2*4

Коэффициент де Ритиса,  
АСТ/АЛТ 1,06±0,02 1,33±0,05*1 0,89±0,03*1,2 1,16±0,05*1-3 1,09±0,04*3 1,18±0,05*1

ЩФ Е/ч•л 249,2±18,8 261,4±12,5 232,2±26,1 328,6±12,9*1-3 236,0±30,7 336,6±39,8*1

ГГТ Е/ч•л 4,8±0,22 5,12±1,04 7,63±1,01*1,2 20,2±3,6*1-3 5,6±1,1*3 12,8±1,42*1,4

ГГТ/АСТ 0,23±0,01 0,2±0,02 0,21±0,01 0,44±0,02*1-3 0,25±0,02*3 0,42±0,03*1

Билирубин мкмоль/л 5,74±1,18 4,91±0,93 8,03±1,09*1,2 14,47±1,15*1-3 6,51±1,1*3 8,81±1,03*1,4

ПТИ % 60,1±1,63 62,7±2,41 72,5±0,96*1,2 67,9±1,55*1-3 59,2±3,48*3 58,0±3,66*4

Фибри ноген г/л 3,12±0,09 3,4±0,21 2,34±0,25*1,2 3,03±0,28*3 3,16±0,24*3 3,08±0,26

МДА мкмоль/л 2,15±0,32 2,56±0,14 3,37±0,18*1,2 5,12±0,28*1-3 2,7±0,28*3 2,24±0,17*4

АГП усл. ед. 0,21±0,05 0,34±0,03*1 0,48±0,04*1,2 0,64±0,08*1-3 0,33±0,07*1,3 0,42±0,03*1,4

ОАА % 40,33±1,12 38,4±2,1 41,1±0,65 38,43±0,63 44,8±1,03*1,3 42,7±1,12*4

СОД усл. ед./мл 9,03±0,51 10,1±0,47 8,16±0,41*1,2 7,8±0,25*1,2 9,12±0,29*3 8,9±0,82*4

Каталаза мкат/л 11,31±0,62 12,6±1,71 13,45±0,59*1 10,74±0,47*2,3 11,3 ±0,45*3 12,7±0,8*4

СМNO мкмоль/л 6,84±0,29 6,39±0,31 3,19±0,16*1,2 3,8±0,3*1-3 4,48±0,29*1,3 4,7±0,65*1,4

Примечание: на этой и последующих таблицах звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических 
(p=0,05); цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия.

жание МДА, АГП, СМNO и снижало активность 
каталазы (табл. 1).

Лонгидаза, Мексикор и  Эссенциале форте Н 
при ХАИ-30 нормализовали содержание МДА, 
активность ферментов антиоксидантной защиты, 
корректировали уровень АГП и СМNO и компен-
саторно выше значения контрольных животных 
повышали ОАА. В  условиях ХАИ-60 введение 
препаратов нормализовало ОАА, концентрацию 
МДА, активность СОД и каталазы и корректиро-
вало уровень АГП и СМNO (табл. 1).

При оценке показателей метаболизма эритро-
цитов установлено, что при 5-дневном введении 
этанола наблюдается снижение их общего коли-
чества, активности СОД и сорбционных показате-
лей. При ХАИ-30 и ХАИ-60 выявлено снижение 
количества эритроцитов, повышение ПОЛ, сниже-

ние факторов антиоксидантной защиты, при этом 
более выраженные изменения отмечались при 
60-суточном поступлении этанола. Принципиаль-
ным стало то, что установлено разнонаправленное 
изменение сорбционных свойств эритроцитов: при 
ХАИ-30 повышено СЭЭ и СЕГ, а при ХАИ-60 эти 
показатели наоборот снижены (табл. 2). 

Введение Лонгидазы, Мексикора и Эссенциале 
форте Н при ХАИ-30 приводило к норме коли-
чество эритроцитов, концентрацию АГП, актив-
ность каталазы и СЭЭ, а также активность СОД 
и СЭГ. То же сочетание препаратов при ХАИ-60 
нормализует количество эритроцитов, актив-
ность каталазы и СЭГ, корректирует концентра-
цию АГП, активность СОД и СЕЭ, не влияя на по-
вышенный уровень МДА (табл. 2).

При оценке показателей функциональной ак-
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тивности полиморфноядерных лейкоцитов пе-
риферической крови по сравнению с контролем 
в ответ на 5-дневное введение этанола отмечалось 
снижение ФП, ФЧ, ИАФ, но активация кисло-
родзависимого метаболизма клеток (повышение 
НСТ-спонтанного и  стимулированных опсони-
зированным и неопсонизированным зимозаном 
(НСТ-ст. н/з), (НСТ-ст. о/з), снижение функцио-
нальных резервов гранулоцитов (КАн, КАо, КО). 
При 30- и 60-дневном введении этанола у экспери-
ментальных животных также наблюдалось сни-
жение показателей фагоцитоза (ФП, ФЧ и ИАФ), 
повышение кислородзависимого метаболизма 
полиморфноядерных лейкоцитов в НСТ-тестах 
спонтанном и стимулированном неопсонизиро-
ванным зимозаном (НСТ-ст. н/з) и сохраненной на 
нормальном уровне стимулированной активности 
нейтрофилов при постановке НСТ теста с опсо-
низированным зимозаном (НСТ-ст. о/з). Умень-
шение разницы между показателями НСТ-ст. о/з, 
НСТ-ст. н/з и НСТ-сп., закономерно привело к сни-
жению коэффициентов клеточной активности 
(КАн, КАо и КО) (табл. 2). 

Введение Лонгидазы, Мексикора и Эссенциале 
форте Н в условиях ХАИ-30 нормализовало ФЧ, 
НСТ-ст. н/з и КО, корректирует, но не до уровня 
нормы остальные показатели функционально-ме-
таболической активности нейтрофилов крови. 
При ХАИ-60 введение препаратов нормализует 
КО, корригирует ФЧ, ИАФ, НСТ-сп. И КАо, не 
влияя на измененные введением в течение 60 дней 
этанола ФП, НСТ-ст. н/з и КАн (табл. 2).

При количественном сопоставлении числа на-
рушенных показателей в  различных условиях 
опыта с делением глубины нарушений по степе-
ням установлено, что при введении этанола в те-
чение 5 дней нарушенными из 31 исследованного 
лабораторного показателя оказались 16 (51,6%), 
из которых 2-3 степени только 3 (9,7%). Этаноль-
ная интоксикация в течение 30 или 60 дней со-
ответственно приводит к нарушению 26 (83,9%) 
лабораторных показателей со значительным уве-
личением нарушений суммы 2-3 степени, соответ-
ственно 13 (41,9%) и 14 (45,2%), что требует обяза-
тельной фармакологической коррекции [14]. При 
60-дневной интоксикации значительно увеличи-
лось число нарушенных показателей 3 степени по 
сравнению с 30-дневным введением этанола: со-
ответственно 9 (29%) и 4 (12,9%). Коррекция ме-
таболических нарушений применением сочетания 
Лонгидазы, Мексикора и Эссенциале форте Н при 
ХАИ-30 снижает число нарушенных показателей 
с 26 до 11, при этом изменений 2 степени осталось 
только 3 (9,7%). В меньшей мере оказалась эффек-
тивным то же сочетание препаратов при ХАИ-60, 
т.к. измененными остались 19 показателей, а из 
них 2-3 степени 11 (35,5%)

Полученные нами данные позволяют заклю-

чить, что у животных на фоне алкогольной ин-
токсикации наблюдается развитие основных 
биохимических синдромов поражения печени: ци-
толитического, внутриклеточного холестаза, ток-
сического поражения по воспалительному типу 
и недостаточности синтетических процессов, при-
чем выраженность этих синдромов нарастает в за-
висимости от времени интоксикации этанолом (от 
5 до 60 суток). 

Активация свободно-радикального окисления 
как фактор патогенеза многих заболеваний в на-
стоящее время не подвергается сомнению [5,15], 
что подтверждено в настоящей работе, т. к. прину-
дительное введение этанола экспериментальным 
животным проявляется повышением продуктов 
ПОЛ и снижением активности ферментов антиок-
сидантной системы в сыворотке крови и эритроци-
тах, повышением кислородзависимой активностью 
нейтрофилов периферической крови. Выражен-
ность изменений показателей также возрастает по 
мере временной интоксикации этанолом.

Патогенетический механизм окислительного 
стресса характеризуется снижением уровня АТФ, 
повышением содержания гипоксантина, превра-
щением ксантиндегидрогеназы в  образующую 
прооксиданты ксантиноксидазу. В условиях сни-
жения количества эритроцитов, гемоглобина, что 
также имеет место в наших исследованиях, гипок-
сии при восстановлении кровотока происходит 
приток молекулярного кислорода и кальция, что 
ускоряет взрыв кислородпроизводных свободных 
радикалов, возникающих в результате действия 
ксантиноксидазы и других оксидантных фермен-
тов, в том числе и индуцибельной синтазы окси-
да азота. Оксид азота необратимо инактивирует-
ся реакцией с гемоглобином (оксигенированной 
и деокигенированной формами) в просвете крове-
носного сосуда, супероксидным радикалом в стен-
ке кровеносного сосуда или кислородом в свобод-
ном растворе. Реакция оксида азота с кислородом 
сопровождается образованием стабильных ко-
нечных продуктов – нитрита и нитрата, которые 
являются косвенными маркерами концентрации 
оксида азота в организме [16,17]. Исходя из этого, 
выявленное нами снижение может СМNO свиде-
тельствовать о некомпенсированном расходе ок-
сида азота, что способно вызывать вазоконстрик-
цию и  тромбоз, которые могут дополнительно 
возникать вследствие выявленном нами повыше-
нии ПТИ при воздействия этанола.

Известно, что длительная интоксикация эта-
нолом вызывает развитие иммунодефицита как 
в отношении адаптивных, так и врожденных меха-
низмов иммунитета [4,5,6]. Кроме этого, при повы-
шении процессов ПОЛ и токсических поражениях 
печени изменяются структурно-функциональные 
свойства эритроцитов с нарушением, в том чис-
ле, и их сорбционной способности, что усугубляет 
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Таблица 2 
Функционально-метаболическая активность эритроцитов и полиморфноядерных лейкоцитов крови  

на фоне кратковременной и длительной интоксикации этанолом; коррекция нарушений (M±m)

показатели единицы
измерения

1 2 3 4 5 6

Контроль

интоксикация этанолом

5 дней 30 дней 60 дней

30 дней + 
лонгидаза + 
Мексикор + 
Эссенциале 

форте Н

60 дней + 
лонгидаза + 
Мексикор + 
Эссенциале 

форте Н

Количество 
эритроцитов 1012 /л 5,09±0,08 3,91±0,58*1 4,24±0,12*1,2 4,29±0,19*1,2 5,23±0,14*3 5,03±0,07*4

Hb г/л 13,5±0,35 14,42±0,72 14,3±0,42 14,63±1,0 13,2±0,67 14,1±0,41

МДА мкмоль/л 0,37±0,06 0,41±0,05 0,43±0,03 0,57±0,05*1-3 0,4±0,05 0,6±0,04*1

АГП усл. ед. 0,13±0,01 0,12±0,02 0,21±0,02*1,2 0,37±0,03*1-3 0,12±0,02*3 0,22±0,03*1,4

СОД усл. ед./мл 30,1±1,37 25,6±1,02*1 19,1±1,16*1,2 14,7±2,3*1-3 24,0±0,36*1,3 20,3±2,3*1,4

Каталаза мкат/л 10,2±0,62 9,6±0,7 8,5±0,39*1,2 7,04±0,27*1-3 11,2 ±0,35*3 12,0±0,67*4

СЕЭ % 52,51±0,55 44,37±2,26*1 55,6±1,51*1,2 28,02±3,05*1-3 53,5±1,2 42,2±2,3*1,4

СЕГ 1012 г/эр 2,78±0,03 2,3±0,04*1 3,7±0,1*1,2 3,35±0,14*1-3 3,3 ±0,12*1,3 2,8±0,12*4

ФП % 77,2±1,61 54,4±2,67*1 58,0±3,54*1 58,57±3,0*1 70,1±3,1*1,3 60,5±4,1*1

ФЧ абс. 2,82±0,1 2,24±0,05*1 2,32±0,07*1 2,47±0,09*1 2,71±0,06*3 2,63±0,05*1,4

ИАФ ― 2,17±0,09 1,22±0,04*1 1,35±0,04*1,2 1,46±0,07*1 1,9±0,05 *1,3 1,59±0,02*1,4

НСТ-сп. mOD 0,81±0,02 1,28±0,05*1 1,5±0,03*1,2 1,65±0,04*1-3 1,08±0,07*1,3 1,52±0,04*1,4

НСТ-ст. н/з mOD 1,29±0,02 1,38±0,05*1 1,38±0,04*1 1,49±0,09*1 1,27±0,04*3 1,38±0,03*1

НСТ-ст. о/з mOD 1,56±0,03 1,72±0,04*1 1,52±0,08*2 1,6±0,05*2 1,54±0,06 1,59±0,07

КАн – 1,59±0,05 1,08±0,05*1 0,92±0,06*1,2 0,9±0,04*1,2 1,18±0,03*1,3 0,91±0,03*1

КАо – 1,93±0,06 1,34±0,03*1 1,01±0,05*1,2 0,97±0,02*2 1,43±0,04*1,3 1,05±0,02*1,4

КО – 1,21±0,04 1,25±0,03 1,1±0,04*1,2 1,07±0,06*1,2 1,21±0,02*3 1,15±0,03

развитие метаболической иммуносупрессии [18,19, 
20], что выявлено нами и при хронической инток-
сикации этанолом.

С учетом выявленных нарушений при хрониче-
ской интоксикации этанолом (мембраноповрежда-
ющие эффекты, окислительный стресс, развитие 
вторичной метаболической иммуносупрессии) 
для коррекции повреждений применялось сочета-
ние иммуномодулятора, антиоксиданта и мембра-
нопротектора, которое оказывала выраженные 
корригирующие эффекты на функциональную 
активность гепатоцитов, оксидантные показате-
ли, структуру и функцию эритроцитов и полимор-
фноядерных лейкоцитов периферической крови. 
Полученные результаты позволяют утверждать, 
что эффективность комбинации обусловлена 
удачным сочетанием фармакологических эффек-
тов каждого отдельно взятого препарата, входив-
шего в ее состав. 

Заключение. Полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что как кратковременное (5 
суток), так и длительное введение этанола экс-
периментальным животным приводит к  ме-
таболическим нарушениям, но если при крат-
ковременном поступлении этанола изменения 
носят реактивный характер, то при 30-дневной, 
в  большей степени 60-дневной интоксикации 
этанолом возникают выраженные нарушения: 
токсическое поражение печени, «окислитель-
ный стресс», дисбаланс функционально-ме-
таболической активности эритроцитов и ней-
трофилов периферической крови. Применение 
сочетания иммуномодулятора (Лонгидаза), ан-
тиоксиданта (Мексикор) и мембранопротектора 
(Эссенциале форте Н) корригирует полностью 
метаболические нарушения при 30-дневной ин-
токсикации этанолом и частично при 60-днев-
ном его введении.
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A.I. Konoplya, A.L. Loktionov, V.V. Dudka, S.A. Dolgareva, A.V. Sorokin,  
O.N. Bushmina

CHRONIC INTOXICATION WITH ETHANOL: METABOLIC CHANGES, CORRECTION OF 
DISTURBANCES 

Kursk State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, 305041, Kursk, Russian Federation

In experimental animals with 30-day and to a greater extent 60-day ethanol intoxication, the development 
of toxic lesion of the liver, «oxidative stress», disturbances of functional and metabolic activity of erythrocytes 
and neutrophils in peripheral blood was established. The application of a combination of immune modulator 
(longidaza), antioxidant (mexicor) and membrane protector (essentiale forte H) completely corrects metabolic 
disturbances at 30-day ethanol intoxication and partially at 60-day ethanol intoxication. 

Keywords: ethanol intoxication, correction of metabolic disturbances.
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