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Резюме 

Активация перекисного окисления липидов, сопровождающаяся накоплением в тка-

нях продуктов липопероксидации, является универсальным механизмом развития 

многих заболеваний. Одной из наиболее значимых в медико-социальном плане нозо-

логических форм, сопряженных с изменением оксидативного статуса клеток, счита-

ется алкоголизм. Ключевое событие при алкоголизме – становление алкогольного аб-

стинентного синдрома. 

С целью выяснения динамики изменений процессов липопероксидации при алко-

гольной абстиненции нами было проведено определение показателей перекисного 

окисления в плазме крови больных алкоголизмом. В образцах крови определены ос-

новные параметры перекисного окисления липидов (содержание первичных, вторич-

ных и конечных молекулярных продуктов в гептан-изопропанольных экстрактах). В 

число обследуемых вошли пациенты с диагнозом «Психические и поведенческие рас-

стройства в результате употребления алкоголя, средняя стадия. Синдром активной за-

висимости. Состояние отмены, неосложненное, средней степени тяжести». Содержа-

ние продуктов перекисного окисления липидов оценивали спектрофотометрически и 

выражали в единицах индекса окисления. Определение интенсивности аскорбат-ин-

дуцированного перекисного окисления липидов выражали в процентах от исходного 

(базального) уровня перекисного окисления липидов. В качестве основных характе-

ристик описательной статистики применяли медиану, нижний 25-й (L) и верхний 75-



Научный вестник Омского государственного медицинского университета  
 

89 

Том 1. Выпуск 3 (3) 

й (Н) квантили. Оценку статистической значимости различий проводили с использо-

ванием непараметрического критерия Манна-Уитни (U) для двух независимых выбо-

рок. 

Выявлено снижение уровня гептан-растворимых диеновых конъюгатов, кетодиенов и 

сопряженных триенов, увеличение содержания изопропанол-растворимых кетодие-

нов и сопряженных триенов, уменьшение количества изопропанол-растворимых ос-

нований Шиффа в плазме крови в различные сроки исследования. В результате про-

веденных исследований отмечается статистически значимое уменьшение содержания 

вторичных продуктов перекисного окисления липидов в крови при индукции смесью 

железо/аскорбат на пятые и седьмые сутки развития алкогольного абстинентного 

синдрома. Полученные данные свидетельствуют, о том, что манифестация усиления 

перекисного окисления липидов и снижения емкости липофильных компонентов ан-

тиоксидантной защиты регистрируется только на пятые сутки развития алкогольного 

абстинентного синдрома, а также отмечается ограничение свободнорадикальной 

«атаки» на ненасыщенные кислотные остатки неполярных липидов при формирова-

нии алкогольной абстиненции. Проанализированы возможные причины данных из-

менений. 

 

Ключевые слова: перекисное окисление липидов, свободные радикалы, алкоголь, 

алкоголизм, алкогольный абстинентный синдром. 

  



 

 

Введение 
Активация свободнорадикальных про-
цессов окисления различных веществ, 
перекисного окисления липидов, сопро-
вождающаяся накоплением в тканях 
продуктов липопероксидации, является 
универсальным механизмом развития 
многих заболеваний [3, 10, 18]. Одной из 
наиболее значимых в медико-социаль-
ном плане нозологических форм, сопря-
женных с изменением оксидативного 
статуса клеток, считается алкоголизм [4, 
37]. Ключевое событие при алкоголизме 
– становление алкогольного абстинент-
ного синдрома, имеющего совершенно 
определенную стадийность изменения 
клинических симптомов [2] и биохими-
ческих показателей [5, 16, 29]. 
В условиях формирования абстиненции 
прекращение действия причинного фак-
тора развития заболевания, многочис-
ленные метаболические нарушения ока-
зывают существенное влияние на про-
цессы липопероксидации. Данные раз-
личных авторов об изменениях процесса 
перекисного окисления липидов суще-
ственно разнятся. Во многом это связано 
с тем, что исследования показателей про-
водятся только в один, конкретный срок 
формирования алкогольной абстинен-
ции. В связи с этим видится необходи-
мость оценки показателей перекисного 
окисления липидов в динамике развития 
алкогольного абстинентного синдрома. 
С целью выяснения динамики измене-
ний процессов липопероксидации при 
алкогольной абстиненции нами было 
проведено определение показателей пе-
рекисного окисления в плазме крови 
больных алкоголизмом. 
 
Материал и методы 
В число обследуемых вошли пациенты 
наркологического диспансера с диагно-
зом «Психические и поведенческие рас-
стройства в результате употребления ал-
коголя, средняя стадия. Синдром актив-
ной зависимости. Состояние отмены, 
неосложненное, средней степени тяже-

сти» (F.10.242, F.10.302) выборка кото-
рых была сформирована в соответствии с 
критериями включения и исключения. 
 
Критерии включения: 
 возраст 35- 50 лет; 
 состояние алкогольной абстинен-
ции при поступлении в стационар; 
 информированное согласие паци-
ента (или его родственников) на проведе-
ние исследования. 
Критерии исключения: 
 наличие аллергических, эндо-
кринных или других заболеваний, спо-
собных оказать влияние на течение ос-
новного заболевания и результат иссле-
дования; 
 прием других наркотических и 
психотропных средств; 
 отказ от участия в исследовании 
(по результатам беседы с пациентом или 
его родственниками). 
С использованием этих критериев были 
сформированы группы больных, у кото-
рых взятие крови для исследования про-
водилось в 1 (группа ААС1, n=9), 3 (группа 
ААС3, n=14), 5 (группа ААС5, n=14), 7 
(группа ААС7, n=12) и 10 (группа ААС10, 
n=9) сутки после поступления в стацио-
нар (n-количество обследованных боль-
ных). Группу контроля (группа К) соста-
вили 10 условно здоровых лиц аналогич-
ной возрастной категории. Материалом 
для определения показателей перекис-
ного окисления липидов служила плазма 
крови. Купирование абстинентных рас-
стройств проводилось обычными меди-
каментозными средствами (дезинтокси-
кация, седативная терапия, витаминоте-
рапия). 
Содержание продуктов перекисного 
окисления липидов оценивали спектро-
фотометрически [1] и выражали в едини-
цах индекса окисления (е.и.о.). Опреде-
ление интенсивности аскорбат-индуци-
рованного перекисного окисления липи-
дов производили с использованием реко-
мендаций Львовской Е.И. с соавт. [6] и 
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выражали в процентах от исходного (ба-
зального) уровня перекисного окисления 
липидов. 
В качестве основных характеристик опи-
сательной статистики применяли меди-
ану, нижний 25-й (L) и верхний 75-й (Н) 
квантили. Оценку статистической значи-
мости различий проводили с использова-
нием непараметрического критерия 
Манна-Уитни (U) для двух независимых 
выборок [8]. 
 
Результаты исследования 
Полученные данные свидетельствуют о 
снижении содержания гептан-раствори-
мых диеновых конъюгатов в крови на 7 

сутки развития (группа ААС7) алкоголь-
ной абстиненции по сравнению с кон-
трольной группой (pU=0,009). В другие 
сроки исследования статистически зна-
чимых изменений в содержании гептан-
растворимых диеновых конъюгатов в 
крови не наблюдалось. 
Модификация уровня в крови кетодие-
нов и сопряженных триенов в нашем ис-
следовании проявляется статистически 
значимым снижением гептан-раствори-
мых вторичных продуктов ПОЛ на 7 
(группа ААС7, pU=0,019) и 10 (группа 
ААС10, pU=0,003) сутки пребывания 
больных в стационаре (табл. 1). 

 

Таблица 1 Содержание гептан-растворимых продуктов перекисного окисления 
липидов в крови больных алкоголизмом 

Показатели 
Статистические 

параметры 

Группы  

К 

(n=10) 

ААС 1 

(n=9) 

ААС 3 

(n=14) 

ААС 5 

(n=14) 

ААС 7 

(n=12) 

ААС 10 

(n=9) 

Диеновые 

конъюгаты 

(гептановая 

фаза), е.и.о. 

Ме 0,889 0,870 0,886 0,876 0,855 0,852 

L 0,872 0,861 0,868 0,861 0,852 0,835 

H 0,967 0,901 0,945 0,890 0,876 0,892 

pU  0,270 0,950 0,176 0,009 0,068 

 

Кетодиены и 

сопряженные 

триены (гепта-

новая фаза), 

е.и.о. 

Ме 0,209 0,205 0,206 0,206 0,198 0,200 

L 0,208 0,202 0,199 0,202 0,197 0,200 

H 0,230 0,225 0,225 0,209 0,211 0,205 

pU  0,251 0,284 0,059 0,019 0,003 

 

Шиффовы ос-

нования (гепта-

новая фаза), 

е.и.о. 

Ме 0,010 0,010 0,011 0,011 0,010 0,010 

L 0,009 0,009 0,010 0,008 0,008 0,009 

H 0,013 0,011 0,015 0,013 0,013 0,013 

pU  0,453 0,313 0,900 0,522 0,900 

 

При исследовании содержания продук-
тов ПОЛ в изопропанольной фазе выяв-
лено статистически значимое повыше-
ние количества кетодиенов и сопряжен-
ных триенов на 3 (группа ААС3, 
pU=0,012) и 5 сутки (группа ААС5, 
pU=0,038) алкогольного абстинентного 

синдрома. Уровень конечных продуктов 
перекисного окисления липидов зна-
чимо снижен в крови пациентов в первые 
(группа ААС1, pU=0,003), пятые (группа 
ААС5, pU=0,048) и десятые сутки (группа 
ААС10, pU=0,005) пребывания в стацио-
наре. 
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В результате проведенных исследований 
отмечается статистически значимое 
уменьшение содержания вторичных про-
дуктов перекисного окисления липидов в 
крови при индукции смесью железо/ас-
корбат на 11% (pU=0,010) в группе ААС 5 
и 12,4% (pU=0,030) в группе ААС7 по 
сравнению с данными группы контроля. 
 
Обсуждение результатов 
Известно, что при хронической алко-
гольной интоксикации происходит уве-
личение содержания диеновых конъюга-
тов в тканях [12, 15, 33, 35]. Структурные 
повреждения, функциональные измене-
ния в данных условиях отмечаются со 
стороны различных органов и тканей. 
Так, при оценке влияния этанола на уро-
вень диеновых конъюгатов в биопсийном 
материале печени больных алкоголиз-
мом было выявлено увеличение первич-
ных продуктов перекисного окисления 
липидов [34]. Определено повышенное 
содержание диеновых конъюгатов в 
ткани левого желудочка сердца после 
шестинедельной алкоголизации крыс. 
Повышение сопряжено со сниженным 
уровнем восстановленного глутатиона. 
Введение антиоксидантов: витамина Е 
или цианидонола-3 вызывало снижение 
диеновых конъюгатов в ткани сердца 
[15]. Параметры перекисного окисления 
липидов увеличены в тканях почек [24], 
энтероцитах при исследовании эффектов 
этанола у животных [22]. Наблюдаемые 
морфологические изменения в тканях 
репродуктивной системы связывали с ак-
тивизацией липопероксидации при мо-
делировании алкогольной интоксикации 
[36]. 
Прекращение употребления этанола с 
развитием состояния физической зави-
симости существенно меняет окисли-
тельно-восстановительный статус в клет-
ках организма. Выявляемые исследова-
телями изменения интенсивности пере-
кисного окисления липидов разнона-
правлены. Имеются сведения о сниже-
нии содержания первичных продуктов 
перекисного окисления липидов в крови 

при алкогольном абстинентном син-
дроме [7]. Другие авторы указывают на 
противоположную направленность изме-
нений параметров липопероксидации в 
эритроцитах у пациентов с зависимостью 
от алкоголя [9]. Оцененная по уровню 
малонового диальдегида в сыворотке 
крови, интенсивность перекисного окис-
ления липидов в период алкогольной аб-
стиненции была увеличена в течение 
первой недели после последнего приема 
алкоголя. Нормализация уровня малоно-
вого диальдегида произошла на второй 
неделе пребывания пациентов стацио-
наре и коррелировала с тяжестью клини-
ческих симптомов [19, 20, 40] и длитель-
ностью абстиненции [31]. Имеются дан-
ные о возможной обусловленности дан-
ных явлений, связанных с образованием 
аддуктов глутатиона при отмене этанола 
[13, 25] и снижением содержания дан-
ного трипептида в печени [38]. Данные 
обстоятельства позволяют предположить 
возможность определённой динамики 
интенсивности перекисного окисления 
липидов при алкогольной абстиненции. 
Сохранение значений показателей рас-
творимых в гептане диеновых конъюга-
тов, кетодиенов и сопряженных триенов 
в течение недели пребывания в стацио-
наре могут указывать на достаточное ко-
личество субстратов для переокисления 
– полиненасыщенных жирных кислот, 
которые в данном случае экстрагируются 
из неполярных липидов: триацилглице-
ролов, эфиров холестерина. Отсутствие 
изменений данных показателей в крови, 
можно связать с определенным вкладом 
различных антиоксидантных систем кле-
ток. Выявленные изменения показателей 
гептан-растворимой фракции, которые 
можно рассматривать в плоскости отда-
ленных последствий отмены алкоголя, 
вероятно, связаны с изменением количе-
ства субстратов, необходимых для про-
цесса липопероксидации. Результаты мо-
гут быть объяснены низким уровнем ос-
новных субстратов для перекисного 
окисления липидов - длинноцепочечных 
полиеновых (эссенциальных) жирных 
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кислот - в крови при алкогольном абсти-
нентном синдроме, отмеченным в иссле-
довании Pawlosky R. et al. [30]. В качестве 
первичных причин этого можно предпо-
лагать алиментарный недостаток полие-
новых жирных кислот. Кроме того, сни-
жение содержания первичных продуктов 
перекисного окисления липидов, воз-
можно, связано с нарушением всасыва-
ния высших жирных кислот в кишеч-
нике, что подтверждено эксперименталь-
ными данными, отражающими наруше-
ние абсорбции липидов при алкогольной 
интоксикации и обусловленными пере-
стройкой липидного компонента мем-
бран энтероцитов [27]. В-третьих, име-
ется информация о том, что алкоголь-ин-
дуцированная свободнорадикальная 
«атака» не затрагивает липидные компо-
ненты при формировании алкогольной 
абстиненции, а направлена преимуще-
ственно на белковые компоненты [7]. В-
четвертых, субстрат-обусловленный ха-
рактер изменений объяснен исследова-
ниями, в которых показано, что введение 
в рацион питания и предварительная об-
работка гепатоцитов эйкозапентаеновой 
кислотой – субстратом для перекисного 
окисления липидов – вызывает более 
значительные модификации показате-
лей, характеризующих этанол-индуциро-
ванный окислительный стресс, чем вве-
дение только этанола лабораторным жи-
вотным [11, 28]. 
Длительная алкоголизация существенно 
влияет на обмен высших жирных кислот 
и приводит к структурным изменениям и 
изменениям физико-химических свойств 
мембран. Однотипные изменения при 
моделировании хронической алкоголь-
ной интоксикации отмечены в митохон-
дриальных [14], микросомальных [39], 
цитоплазматических [26] мембранных 
образованиях, заключающиеся в: а) сни-
жении жидкостности (скрытии эффекта 
текучести); б) увеличении доли насы-
щенных и моноеновых жирных кислот; 
в) снижении содержания полиненасы-
щенных жирных кислот в мембранных 
липидах. 

Общность трансформаций состава раз-
личных мембран, можно полагать, ука-
зывает на общие механизмы их развития. 
Учитывая однотипность изменений, 
вполне вероятно, что свободнорадикаль-
ному окислению могут быть подвержены 
иные липидные компоненты мембран 
или других липидсодержащих соедине-
ний в крови, экстрагируемые в изопропа-
нольной фазе, к которым относятся фос-
фолипиды. Свободнорадикальная окис-
лительная модификация входящих в их 
состав веществ обуславливает изменения 
показателей перекисного окисления ли-
пидов – повышение количества вторич-
ных продуктов липопероксидации, экс-
трагируемых изопропанолом, на 3 
(группа ААС3) и 5 (группа ААС 5) сутки 
алкогольного абстинентного синдрома, 
что свидетельствует об активной вовле-
ченности в процесс ненасыщенных жир-
ных кислот, входящих в состав фосфоли-
пидов. Данные изменения отражают ак-
тивацию перекисного окисления липи-
дов в крови при алкогольной абстинен-
ции и отчасти соотносятся по времени 
возникновения (группа ААС 5) с выяв-
ленным дефицитом антиоксидантного 
ответа, опосредованного липидными со-
ставляющими антиокислительной си-
стемы. Увеличение уровня вторичных 
изопропанол-растворимых продуктов 
липопероксидации на 3 сутки пребыва-
ния пациентов в стационаре может быть 
объяснено недостаточной активностью 
других антиоксидантных систем. В част-
ности, ранее нами выявлено снижение 
уровня церулоплазмина на 30% в сыво-
ротке крови больных алкоголизмом на 3 
сутки развития алкогольной абстинен-
ции по сравнению с группой условно здо-
ровых лиц. 
Известно, что вторичные продукты пере-
кисного окисления липидов могут взаи-
модействовать с аминосодержащими 
компонентами с образованием шиффо-
вых оснований, являющихся конечными 
продуктами липопероксидации [21]. Зна-
чимо сниженный уровень изопропанол-
растворимых конечных продуктов пере-
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кисного окисления липидов в крови па-
циентов в первые (группа ААС1), пятые 
(группа ААС5) и десятые сутки (группа 
ААС10) пребывания в стационаре пред-
положительно связан с тем, что экстраги-
рованные изопропанолом, кетодиены и 
сопряженные триены могут взаимодей-
ствовать с аминогруппами фосфатидил-
этаноламинов. Взаимодействие может 
быть нарушено вследствие того, что по-
казана способность этанола стимулиро-
вать гидролиз фосфатидилэтаноламина 
фосфолипазой D. Эта способность у спир-
тов повышается при увеличении длины 
углеводородной цепи [23]. При модели-
ровании хронической алкогольной ин-
токсикации увеличивается активность 
фосфатидилэтаноламин-N-метилтранс-
феразы, что также может обуславливать 
нарушение взаимодействия вторичных 
изопропанол-растворимых продуктов 
липопероксидации с аминогруппами 
фосфатидилэтаноламинов [17]. Кроме 
того, имеются сведения об увеличенном 
уровне фосфатидилэтаноламина в 
плазме крови больных алкоголизмом 
только после окончания проведения дез-
интоксикационной терапии [32]. 

Уровень Fe2+/аскорбат-индуцированного 
перекисного окисления липидов отра-
жает способность липидов к окислению. 
Данная способность зависит от содержа-
ния непредельных кислот, являющихся 
основным субстратом для переокисле-
ния. Это обстоятельство, в целом, отра-
жает уровень антиоксидантной защиты 
клеток. Поэтому отмеченное снижение 
продуктов перекисного окисления липи-
дов при индукции свидетельствует о не-
эффективности действия липофильных 
(гидрофобных) антиоксидантов. Сделан-
ный вывод согласуется с результатами 
исследования базального уровня пере-
кисного окисления липидов. 
Таким образом, можно сделать заключе-
ние о том, что манифестация усиления 
перекисного окисления липидов и сни-
жения емкости липофильных компонен-
тов антиоксидантной защиты регистри-
руется только на пятые сутки развития 
алкогольного абстинентного синдрома, а 
также отмечается ограничение свободно-
радикальной «атаки» на ненасыщенные 
кислотные остатки неполярных липидов 
при формировании алкогольной абсти-
ненции. 
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