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Սուր ալկոհոլային թունավորում և պեպտիդային բնույթի 
դեղամիջոցների կիրառման հեռանկարները 
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Բանալի բառեր. սուր ալկոհոլային թունավորում, պաթոգենեզ, պեպտիդային 
բնույթի դեղամիջոցներ 

Ներկայումս աշխարհում քիմիական միացություններով թունավոր-
ման ասպարեզում մահացու ելքերի քանակով առաջին տեղն է զբաղեցնում 
էթանոլով սուր թունավորումը: Սուր թունավորում, որպես կանոն, դիտ-
վում է էթանոլի՝ մի քանի օրվա ընթացքում անընդմեջ օգտագործման ժա-
մանակ կամ քրոնիկ ալկոհոլիզմով տառապող անձանց շրջանում [8, 11]: 

Սուր և քրոնիկ ալկոհոլային թունահարումների կանխորոշումը, 
կանխարգելումը և բուժման առավել արդյունավետ մեթոդների մշակումը 
եղել և մնում են տեսական և գործնական բժշկության ամենաարդիական 
պրոբլեմներից մեկը [7, 34]: Սպիրտների ընդունումը ողջ աշխարհում՝ 
դրանց լայն կիրառման և դյուրամատչելիության շնորհիվ, սուր թունավո-
րումների գլխավոր պատճառներից մեկն է [11, 13]: Այսպես, յուրաքանչյուր 
10 վայրկյանը մեկ աշխարհում ալկոհոլից մահանում է 1 մարդ: Ռուսաս-
տանի Դաշնությունում ալկոհոլային թունավորումից տարեկան գրանց-
վում է 500 հազ. մահվան դեպք [8], եվրոպական երկրներում՝ մոտ 120 հազ. 
մարդ, ամերիկյան երկրներում՝ մոտ 80 հազ. մարդ [30]:  

Էթանոլի ազդեցությունն օրգանիզմի վրա հիմնականում պայմանա-
վորված է նրա նեյրոտոքսիկ և հեպատոտոքսիկ էֆեկտներով: Այդ է պատ-
ճառը, որ էթանոլով պայմանավորված խանգարումները կանոնավորվում 
են առաջին հերթին նեյրո- կամ հեպատոտրոպ դեղամիջոցներով: Ներկա-
յումս էթանոլով պայմանավորված թունավորումների ժամանակ լայն կի-
րառություն ունեն նեյրոմետաբոլիկ ակտիվությամբ օժտված դեղամիջոց-
ները՝ սպիրտների փոխանակության γ-ամինակարագաթթու-, սերոտոնին, 
դոֆամին- և խոլինէրգիկ մոդուլյատորները [1, 16] և հեպատոպրոտեկտոր-
ները (էսենցիալե, հեպտրալ և այլն): Սակայն վերը նշված դեղամիջոցները 
չեն կարող լիարժեք վերականգնել ալկոհոլային թունահարության ժամա-
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նակ տեղի ունեցող նյութափոխանակային խանգարումները ինչպես լյար-
դում, այնպես էլ կենտրոնական նյարդային համակարգում (ԿՆՀ), [24, 52]: 
Դրա հետ կապված՝ միանգամայն արդիական է դեղամիջոցների նոր խմբե-
րի և դրանց կիրառման սպեկտրի ընդլայնումը ալկոհոլային թունավորման 
ժամանակ, ինչը հնարավորություն կտա կանխելու ալկոհոլային ինքնա-
թունահարության վաղ բարդությունները, հեռավոր հետևանքները և հետ-
ևաբար նաև անբարենպաստ ելքերը [19]:  

Ալկոհոլային սուր թունավորման բուժման ժամանակ մի շարք հե-
տազոտողներ մատնանշում են պեպտիդային բնույթի դեղամիջոցների կի-
րառման հեռանկարը [4, 10, 12, 14]: Դրանք օժտված են նյարդապաշտպա-
նիչ ազդեցությամբ, նվազեցնում են սուր ալկոհոլային թունավորման ար-
դյունքում առաջացած նեյրոտոքսիկ խանգարումների արտահայտվածութ-
յունը և տևողությունը։ Դեղամիջոցների ցածր դեղաչափերը ցուցաբերում 
են բարձր ակտիվություն, բուժական դեղաչափերով կիրառման դեպքում 
բնութագրվում են էական կողմնակի երևույթների բացակայությամբ [17, 
45]: Այսպես, ցույց է տրված, որ սեմաքսի 0,8 ՄԴ50 դեղաչափով ինտրանա-
զալ ներմուծումն օրգանիզմ էթանոլով թունավորումից 3ժ առաջ արագաց-
նում է նյարդաբանական և վեգետատիվ ցուցանիշների վերականգնումը և 
նվազեցնում կենդանիների մահացությունը: Օրեքսին Ա-ն և օրեքսին Բ-ն 
նվազեցնում են ալկոհոլով սուր թունավորման ժամանակ թմբիրի վիճա-
կում դիտվող ռեֆլեքսների կորստի տևողությունը՝ շնորհիվ հիստամին-, 
նորադրենալին- և սերոտոնինէրգիկ համակարգերի ակտիվացման [28]: 
Ցույց է տրված, որ ծովային կոլագենի պեպտիդի պերորալ ներմուծումը 
էթանոլով սուր թունավորումից առաջ և հետո նպաստում է շարժումների 
կոորդինացիայի բարելավմանը և էթանոլի կենսատրանսֆորմացիայի 
արագացմանը [32]: Ապացուցված է նոոտրոպ և նեյրոմոդուլացնող ակտի-
վությամբ օժտված պեպտիդային դեղամիջոց Նոոպեպտի արդյունավե-
տությունն էթանոլով սուր թունավորման ժամանակ [10]: Վերջին տարինե-
րին ստեղծվել են պեպտիդային բնույթի մի շարք նոր դեղամիջոցներ (կար-
տագեն, սելանկ, մոլիքսան և այլն), որոնք փորձարկումների ժամանակ 
ցույց են տվել որոշակի նեյրո- և հեպատոպրոտեկտորային ակտիվություն 
[2, 12, 16, 17]: Սակայն դրանց արդյունավետությունը՝ որպես էթանոլով 
սուր թունավորման կանխարգելման և բուժման սխեմաներում կիրառվող 
դեղամիջոցների, դեռևս չի բացահայտվել:  

Էթանոլի հատկությունները 

Համաձայն G.Honge-ի և S.Gleason-ի սանդղակի՝ էթանոլը դասվում է 
չափավոր տոքսիկություն ունեցող միացությունների շարքում: Նրա մահա-
ցու դեղաչափը համապատասխանում է 0,5–5 գ/կգ զանգվածին: Հատկան-
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շական է, որ ացետալդեհիդի տոքսիկությունը մոտ 30 անգամ մեծ է, քան 
էթանոլինը: Կարճաժամկետ օգտագործման և ալկոհոլի հանդեպ տոլե-
րանտության բացակայության դեպքում մահացու դեղաչափը մեծահա-
սակների համար կազմում է 300–400 գ, իսկ տոլերանտության առկայութ-
յան դեպքում՝ մինչև 800 գ մաքուր էթանոլ (5,0–13,0 գ/կգ): 

Էթանոլի թմրեցնող ազդեցությունը կախված է արյան մեջ նրա կոն-
ցենտրացիայից, տոլերանտության աստիճանից, ռեզորբցիայի աստիճա-
նից և ինտոքսիկացիայի փուլից: Ինչքան արագ է աճում էթանոլի կոնցեն-
տրացիան արյան մեջ, այնքան ուժեղ է նրա թմրեցնող էֆեկտը: Թմրեցնող 
ազդեցությունն ավելի մեծ է էթանոլի ռեզորբցիայի, քան դուրսբերման փու-
լում: 20–50 մլ մաքուր էթանոլ ընդունելու դեպքում նրա կոնցենտրացիան 
արյան մեջ 0,1–1,0 գ/լ է, ինչն ուղեկցվում է թեթև էյֆորիայով: 40–50 մլ (1,0–
2,0 գ/լ) էթանոլ ընդունելուց հետո գրանցվում է գինեհարություն, իսկ 80–
200 մլ-ի (2,0–3,0 գ/լ) դեպքում՝ նարկոտիկ փուլ: 160–300 մլ և ավելի (3,0–5,0 
մինչև 12,0 գ/լ) մաքուր էթանոլի ընդունումը մարդու մոտ առաջացնում է 
առեֆլեքսիայով ուղեկցվող խոր թմբիր, ապնոէ և ցավային զգայունության 
իսպառ կորուստ (ասֆիկտիկ փուլ), [17]: 

Էթանոլի մոլեկուլների քիչ դիսոցումը և շատ թույլ բևեռայնությունը 
պայմանավորում է նրա լուծելիությունը՝ ցանկացած քանակով ջրի հետ 
խառնվելու յուրահատկությունը: Էթանոլն օժտված է բարձր հիդրոֆիլութ-
յամբ։ Նրա լուծելիությունը ջրում 20–25°C պայմաններում հավասար է ան-
վերջության: Էթանոլը լավ լուծվում է նաև լիպոիդային լուծիչներում և 
ճարպերում (ջրի և ճարպի միջև էթանոլի բաշխման գործակիցը 25°C ջեր-
մաստիճանում հավասար է 0,035-ի): Նշված հատկությունները թույլ են 
տալիս էթանոլին արագ տարածվել օրգանիզմի բոլոր ջրային ֆազերում և 
հեշտությամբ անցնել կենսաթաղանթներով [9, 13]: 

Մարդու օրգանիզմը պարունակում է աննշան քանակով էթանոլ: Այն 
նյութափոխանակության միջանկյալ արգասիք է կամ էլ առաջանում է 
աղիներում խմորման ընթացքում: Նրա կոնցենտրացիան արյան մեջ չի գե-
րազանցում 0,003 գ/լ-ը: Peros ընդունման դեպքում էթանոլի 20%-ը ներծծ-
վում է ստամոքսում, 80%-ը՝ բարակ աղիներում: Էթանոլի ռեզորբցիան ա-
ղեստամոքսային տրակտից շատ արագ է կատարվում: Ընդ որում ստա-
մոքսում գտնվող սննդային զանգվածը դժվարացնում է ալկոհոլի ներծծու-
մը վերջինիս ադսորբցիայի հետևանքով: Էթանոլի կրկնվող ընդունումների 
դեպքում ռեզորբցիան արագանում է: Այն բարձր է նաև ստամոքսի հիվան-
դություններով (գաստրիտ, խոցային հիվանդություն) անձանց շրջանում: 
Լինելով ճարպալույծ միացություն՝ էթանոլը հեշտությամբ օրգանիզմ է 
անցնում նաև մաշկի միջոցով [33]: 

Էթանոլի առավելագույն կոնցենտրացիան արյան մեջ գրանցվում է 
ընդունումից 1 ժ հետո, այնուհետև կոնցենտրացիան աճում է ողնուղեղա-
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յին հեղուկում, որտեղ պահպանվում է բարձր մակարդակի վրա մինչև մի 
քանի ժամ: Դրանից հետո արյան մեջ և լիքվորում էթանոլի պարունակութ-
յունը փոխվում է զուգահեռ: Օրգանիզմում էթանոլի առավելագույն կոն-
ցենտրացիան գրանցվում է գլխուղեղի և ուղեղիկի կեղևում, պոչավոր կո-
րիզում, այնուհետև՝ թոքերում, փայծաղում, երիկամներում: Լյարդում էթա-
նոլի իրական կոնցենտրացիան դժվար է որոշել, քանի որ այն հեպատո-
ցիտներում ենթարկվում է ակտիվ կենսաբանական ձևափոխման [49]: 

Էթանոլի բաշխումն օրգանիզմի հյուսվածքներում և կենսաբանական 
հեղուկներում գլխավորապես կախված է նրանցում պարունակվող ջրի 
քանակից: Քանի որ էթանոլն օժտված է բարձր հիդրոֆիլությամբ, նրա տե-
սակարար զանգվածն օրգանում ուղիղ համեմատական է ջրի քանակին և 
հակառակ՝ տվյալ օրգանում ճարպային հյուսվածքի պարունակությանը: 
Օրգանիզմ մուտք գործած էթանոլի գերակշռող մասը (90–95%) ներգրավ-
վում է նյութափոխանակության մեջ, 2–4%-ը դուրս է բերվում երիկամնե-
րով, 3–7%-ը՝ արտաշնչվող օդի հետ: Ընդ որում մեզի դուրսբերման և թոքե-
րի օդափոխության արագացումն էապես չի ազդում էթանոլի դուրսբերման 
արագության վրա: Էթանոլի մեծ մասը լյարդի միկրոսոմներում ենթարկ-
վում է կենսատրանսֆորմացման՝ յուրաքանչյուր 1 գ հյուսվածքում 9 մմոլ/ժ 
արագությամբ: Մինչդեռ, օրինակ, գլխուղեղում էթանոլի օքսիդացման ա-
րագությունը չի գերազանցում 60 նմոլ/ժ-ը:  

Էթանոլի կենսատրանսֆորմացումը հիմնականում տեղի է ունենում 
3 ուղիներով: Առաջին ուղին կապված է ալկոհոլդեհիդրոգենազ (ԱլԴԳ) և 
ացետալդեհիդդեհիդրոգենազ (ԱլդԴԳ) ֆերմենտների գործունեության 
հետ: Այս ուղիով օքսիդանում է էնդոգեն էթանոլի 80–90%-ը: Երկրորդն օք-
սիդացման ՆԱԴՖH կախյալ ուղին է, որը գործում է ֆլավոպրոտեիդ, ցի-
տոքրոմ P450 և ֆոսֆատիդիլխոլին պարունակող միկրոսոմային համակար-
գի մասնակցությամբ: Համակարգը տեղակայված է հեպատոցիտների 
հարթ էնդոպլազմային ցանցում և ապահովում է օրգանիզմ մուտք գործած 
10–25% էթանոլի փոխակերպումը: Ընդ որում ալկոհոլի քրոնիկ ընդունման 
դեպքում այս ուղու ակտիվությունը կարող է զգալիորեն աճել: Էթանոլի՝ 
մինչև ացետալդեհիդի օքսիդացման երրորդ ուղին ընթանում է կատալազի 
և ջրածնի գերօքսիդի մասնակցությամբ: Այս ուղիով մետաբոլիզվում է 
էթանոլի 5%-ը [48]: ԱլԴԳ-ի ազդեցությամբ էթանոլը վերածվում է ացետալ-
դեհիդի՝ միաժամանակ վերականգնելով ՆԱԴ-ը: Բնականոն պայմաննե-
րում ացետալդեհիդը ԱլդԴԳ-ի մասնակցությամբ փոխակերպվում է ացե-
տատի, որի մոտ 25%-ը յուրացվում է լյարդում, մոտ 70%-ը՝ այլ օրգաննե-
րում, մնացածը դուրս է բերվում մեզի հետ: Ալկոհոլային թունավորման 
ժամանակ դիտվող էներգետիկ պրոցեսների խաթարումը որոշ չափով 
պայմանավորված է նաև ամոնիակի արտադրության աճով, որի չեզոքաց-
մանը մասնակցում է 2-օքսիբութիրատը: Արդյունքում միտոքոնդրիումնե-
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րում առաջանում է Կրեբսի ցիկլի ամենահզոր սուբստրատներից մեկի՝ 
սուկցինատի դեֆիցիտ [29, 51]: 

Էթանոլի ազդեցությունը գլխուղեղի բջիջների վրա 

Էթանոլի ազդեցությունը հյուսվածքային շնչառության վրա պայմա-
նավորված է նրա ներգործությամբ այն միացությունների վրա, որոնք էներ-
գիայի աղբյուր են նյարդային բջիջների համար: Բարձր չափաբաժնով էթա-
նոլի ընդունումը բերում է Կրեբսի ցիկլի ֆերմենտների ակտիվության 
նվազման, որի արդյունքում զգալիորեն իջնում է գլյուկոզի յուրացումը 
գլխուղեղում: Մեծանում է պիրոխաղողաթթու/կաթնաթթու հարաբերակ-
ցությունը: Չնայած ուղեղային արյունահոսքի ավելացմանը՝ գլյուկոզի յու-
րացումը նվազում է: Միաժամանակ խանգարվում է նաև ամինաթթուների 
տրանսամինացումը՝ հանգեցնելով նեյրոմեդիատորների հավասարակշ-
ռության խախտման: 

Էթանոլի չափաքանակի ավելացումը նպաստում է գլխուղեղում 
դրանց կոնցենտրացիայի նվազմանը, ինչն առավելագույնս ի հայտ է գալիս 
ալկոհոլով թունավորման տերմինալ փուլում: Էթանոլի թիմոանալեպտիկ 
ազդեցությունը (բարձր տրամադրություն, էյֆորիա) բացատրվում է կատե-
խոլամինների հանդեպ հեմատաէնցեֆալիկ պատնեշի թափանցելիության 
աճով, որը վերջիններս նորմալ ֆիզիոլոգիական վիճակում չեն կարողա-
նում հաղթահարել: Հեմատաէնցեֆալիկ պատնեշի ֆունկցիայի նվազումը 
մարդու մոտ դիտվում է դեռևս գինեհարության ախտանիշների ի հայտ գա-
լուց հետո: Էթանոլի և ադրենալինի (նորադրենալինի) միաժամանակ ներ-
մուծումը հեշտացնում է սպիրտի անցումը հեմատաէնցեֆալիկ պատնե-
շով՝ առաջացնելով կարճաժամկետ դեպրեսիվ էֆեկտ: Էյֆորիան պայմա-
նավորված է ԿՆՀ-ում β-էնդորֆինի և էնկեֆալինների սինթեզի խթանումով 
և դրանց փոխանակության արագացումով [5, 18]:  

Էթանոլի ընդունումից 1 ժ անց ուղեղային հյուսվածքում աճում է ար-
գելակիչ միջնորդների կոնցենտրացիան: Առաջին հերթին կտրուկ աճում է 
γ-ամինակարագաթթվի (ԳԱԿԹ) մակարդակը: Ընդ որում բարձրացման 
աստիճանը պայմանավորվում է արյան մեջ և լիքվորում էթանոլի կոն-
ցենտրացիայով: Ալկոհոլային ինտոքսիկացիայի ասֆիկտիկ փուլում 
ԳԱԿԹ-ի պարունակությունը գլխուղեղում առավել բարձր է: Էթանոլի՝ 
ԳԱԿԹ-ի ազդեցությամբ պայմանավորված կոնցենտրացիայի աճը գլխու-
ղեղում թեթև գինեհարության փուլում դիտարկվում է որպես պատասխան 
ռեակցիա՝ ուղղված դրդող ամինաթթուների և կատեխոլամինների ազդե-
ցությամբ պայմանավորված ԿՆՀ-ի գրգռվածության իջեցմանը: Բարձր չա-
փաբաժնով էթանոլն արգելափակում է դրդող ամինաթթուների ձերբազա-
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տումը և խթանում արգելակիչ ԳԱԿԹ-էրգիկ նեյրոնների գործունեությունը 
[15]: 

Էթանոլի փոխանակության միջանկյալ արգասիքը՝ ացետատը, 
բարձրացնում է էնդոգեն ադենոզինի արտադրությունը: Խթանելով հետսի-
նապտիկ պուրինէրգիկ ընկալիչները՝ ադենոզինը նպաստում է արգելակող 
միջնորդների սինթեզի ակտիվացմանը և դրդող միջնորդների սինթեզի ար-
գելակմանը՝ ուժեղացնելով էթանոլի բարձր չափաքանակների ճնշող ազ-
դեցությունը: Հարկ է նշել, որ կոֆեինը և այլ մեթիլքսանտիններ, որոնք 
ադենոզինի անտագոնիստներ են, թուլացնում են ալկոհոլի թմրեցնող 
ազդեցությունը: 

Ազատ ացետիլխոլինի մակարդակի նվազումը նյարդային հյուսված-
քում մատնանշում է ԿՆՀ-ի ընդհանուր ակտիվության ընկճումը: Էթանոլի 
ներմուծումն առաջ է բերում դոզակախյալ սթրեսային ռեակցիաներ, որոնք 
պայմանավորված են կենսաբանական ամինների մակարդակի փոփո-
խություններով: էթանոլը (առավել ևս ացետատը) խթանում է նորադրենա-
լինի փոխանակությունը գլխուղեղում: Էթանոլի բարձր չափաբաժինը գրե-
թե 2 անգամ ավելացնում է դոֆամինի մակարդակը գլխուղեղում, ինչը 
նպաստում է շարժողական ակտիվության ուժեղացմանը (գրգռվածության 
փուլում): Այնուհետև գլխուղեղում ԳԱԿԹ-ի (որը հսկում է դոֆամինէրգիկ 
նյարդաբջիջների ակտիվությունը) կոնցենտրացիայի աճմանը զուգահեռ 
դրական լոկոմոտոր էֆեկտը փոխվում է հիպոդինամիայի [22]:  

Էթանոլի ընդունումը նպաստում է գլխուղեղում սերոտոնինի մա-
կարդակի իջեցմանը: Ընդ որում սերոտոնինի փոխանակության ինտենսի-
վությունն իջնում է ընդունած էթանոլի կոնցենտրացիայի բարձրացմանը 
զուգահեռ: Սերոտոնինային դեֆիցիտը դրսևորվում է հոգեբանական նե-
գատիվիզմով, դեպրեսիայով, էպիլեպտաձև համախտանիշի զարգացմամբ 
[21]:  

Ալկոհոլով թունավորման մեխանիզմները 

Ալկոհոլով թունավորման մեխանիզմներից մեկը պայմանավորված է 
հիպոգլիկեմիայի զարգացմամբ: Ալկոհոլով թունավորման ժամանակ ար-
յան մեջ գլյուկոզի առավել ցածր մակարդակը դիտվում է էթանոլի ընդու-
նումից 8–10 ժ հետո, մինչդեռ գլյուկոզի մակարդակն արյան մեջ կարող է 
նվազել 30–80%-ով: Ալկոհոլի նկատմամբ առավել զգայուն են շաքարախ-
տով հիվանդները: Պատճառն այն է, որ էթանոլը խթանում է ինսուլինի ար-
տադրությունը: Այս հարցում որոշակի դեր ունի նաև գլիկոգենի պահուստի 
նվազումը լյարդում, որը հաճախ ուղեկցում է քրոնիկ ալկոհոլիզմին և շա-
քարախտին: Ացետալդեհիդի ազդեցությամբ նվազում է և գլյուկոզի անցու-
մը լյարդից դեպի արյուն [31, 35]:  
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Ածխաջրային և թթվածնային քաղցը գլխուղեղում ուղեկցվում է ոչ 
միայն ֆունկցիոնալ, այլև կառուցվածքային փոփոխություններով՝ ընդհուպ 
մինչև նրա առանձին հատվածներում այտուցի և նեկրոզի առաջացում: Ա-
ռաջին հերթին տուժում են գլխուղեղի ավելի ուշ ֆիլոգենետիկ ծագում ու-
նեցող կառույցները, գլխավորապես նրա կեղևը: Այնուհետև խախտվում է 
հիպոգլիկեմիայի հանդեպ կայուն այլ հատվածների ֆունկցիոնալ վիճակը: 
Հիպոգլիկեմիայի հանդեպ նվազագույն զգայունություն ունեն երկարավուն 
ուղեղի կենտրոնները: Այդ է պատճառը, որ շնչառությունը, անոթային տո-
նուսը և սրտի աշխատանքը շարունակվում են անգամ այն դեպքում, երբ 
ծանր հիպոգլիկեմիան հիվանդի մոտ հանգեցնում է անդարձելի դեկորտի-
կացիայի զարգացման [51]: 

Էթանոլի օգտագործումն առաջ է բերում 3 վիճակներ՝ ալկոհոլային 
գինեհարություն, ալկոհոլային թունավորում և ալկոհոլային ինքնաթունա-
հարություն (ինտոքսիկացիա), [40]:  

Ալկոհոլային գինեհարության ժամանակ հիվանդի գիտակցությունը 
մթագնած չէ, սակայն կարող են նկատվել տարբեր աստիճանի թեթև շե-
ղումներ, էյֆորիա: 

Ալկոհոլային թունավորումը բնութագրվում է թմբիրի (կոմա) զար-
գացմամբ ենթամահացու չափաքանակով էթանոլի ընդունումից հետո, 
տևում է 6–12 ժ: Շնչառության և արյան շրջանառության սուր անբավարա-
րության պատճառով այն կարող է հանգեցնել մահվան: Շնչառական ան-
բավարարությունը հիմնականում ունի կենտրոնածին բնույթ, սակայն կա-
րող է զարգանալ նաև շնչուղիների օբտուրացիայի հետևանքով: Ազատ կա-
տեխոլամինների մակարդակի նվազումն արյան մեջ, էթանոլի հակասերո-
տոնինային ազդեցությունը, ինչպես նաև ալկոհոլի ուղղակի գրգռիչ ազդե-
ցությունը ստամոքսի, 12-մատնյա և բարակ աղիների լորձաթաղանթի 
վրա, ռեակտիվ գաստրոդուոդենիտի, այտուցային պանկրեատիտի զար-
գացումն այն գործոններն են, որոնք ալկոհոլային ինտոքսիկացիայի ժա-
մանակ բերում են աղիքի պարեզի (աղիքային ֆունկցիոնալ անանցանե-
լիություն) զարգացման: Ներստամոքսային ճնշման աճը ստամոքսի պա-
րունակության տարհանման խախտման և կերակրափողի սֆինկտերի տո-
նուսի նվազման արդյունքում հանգեցնում է փսխման և բարձրացնում է 
թթվաասպիրացիոն համախտանիշի (Մենդելսոնի համախտանիշ), ծանր 
օբստրուկտիվ-ռեստրիկտիվ շնչառական անբավարարության ռիսկը [25]: 

Տարբերում են ալկոհոլային թմբիրի 2 փուլ՝ մակերեսային (չափավոր) 
և խորը: Մակերեսային թմբիրը բնութագրվում է գիտակցության կորստով, 
եղջերաթաղանթային, բիբային ռեֆլեքսների, ցավային զգայունության ընկ-
ճումով, նյարդաբանական ախտանիշների անկայունությամբ: Հիվանդների 
մոտ հաճախ դիտվում են դեմքի, աչքի լորձաթաղանթի հիպերեմիա, հևոց, 
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տախիկարդիա, անոթային տոնուսի թուլացում զարկերակային հիպեր-
թենզիայի միտումով: 

Խոր թմբիրը բնութագրվում է ցավային զգացողության գրեթե իսպառ 
բացակայությամբ, բիբային, եղջերաթաղանթային, ջլային ռեֆլեքսների 
կտրուկ նվազումով, մկանային ատոնիայով, հիպոթերմիայով: Խոր թմբիրն 
ուղեկցվում է սրտային արտանետման ընկճումով, անոթային տոնուսի 
նվազումով: Դիտվում են արտահայտված տախիկարդիա, սրտային ռիթմի 
խոր խանգարումներ, զարկերակային ճնշումն իջած է: Որպես կանոն, հե-
ղուկի կորստի պատճառով իջած է շրջանառող արյան ծավալը, ծայրամա-
սային երակային ցանցը չի եզրագծվում [21, 43]: 

Էթանոլով սուր թունավորումը սովորաբար ուղեկցվում է հիպերտո-
նիկ ջրազրկման զարգացումով: Այն բնութագրվում է ազատ ջրի պարունա-
կության նվազմամբ և պլազմայի մոլյար կոնցենտրացիայի աճով: Արյան 
մեջ պարունակվող 1 գ/լ (1 ‰) ալկոհոլը բերում է պլազմայի օսմոլյարութ-
յան՝ 22 մօսմ/լ աճով, ինչը սկզբում ուղեկցվում է ջրի՝ ինտերստիցիումից ա-
նոթներ անցմամբ, ներանոթային հեղուկի ծավալի աճով, երիկամային ար-
յունահոսքի և կծիկային ֆիլտրացիայի արագացմամբ: Միաժամանակ է-
թանոլը ճնշում է հակադիուրետիկ հորմոնի արտադրությունը, ինչը նպաս-
տում է խողովակային ռեաբսորբցիայի արագության նվազմանը: Այս գոր-
ծոնների փոխազդեցության հետևանքով էթանոլի ընդունումից հետո զգա-
լիորեն աճում է երիկամներով ջրի դուրսբերումն օրգանիզմից: Ծանր 
ջրազրկման դեպքում նվազում է շրջանառող արյան ծավալը, արյան մա-
ծուցիկության և կատեխոլամինների քանակության բարձրացման հետ-
ևանքով աճում են ծայրամասային անոթային դիմադրողականությունը և 
ծանրաբեռնվածությունը սրտի վրա: Շրջանառող արյան ծավալի նվազումը 
և սրտային արտամղման ընկճումը հանգեցնում են շրջանառային հիպօք-
սիայի զարգացման, զարկերակային ճնշման և դիուրեզի նվազման [27]: 

Ջրային փոխանակության խախտման ծանրությունը երբեմն պայմա-
նավորված է լինում նրանով, որ օրգանիզմում ջրի ընդհանուր դեֆիցիտն 
ուղեկցվում է գլխուղեղի նյութի այտուցմամբ: Պատճառն այն է, որ գլխուղե-
ղի նեյրոններում աերոբ օքսիդացման խախտման պայմաններում աճում 
են անաերոբ գլիկոլիզի ակտիվությունը և փոխանակության չօքսիդացված 
արգասիքների ներբջջային կոնցենտրացիան, ինչն էլ ԿՆՀ-ի բջիջներում 
պայմանավորում է օսմոլյարության աճը [26]:  

Թմբիրից դուրս գալուց հետո հիվանդների մոտ ի հայտ են գալիս 
գլխացավեր, սիրտ-անոթային համակարգի խանգարումներ, սուր գաստ-
րիտի, այտուցային պանկրեատիտի երևույթներ: Զարգանում է հետալկո-
հոլային սոմատիկ վեգետատիվ համախտանիշ (ՀՍՎՀ), որի հիմքում ըն-
կած են նեյրոմեդիատորների փոխանակային խանգարումները, ացետալ-
դեհիդի տոքսիկ ազդեցությունը, ջրաէլեկտրոլիտային և թթվահիմնային 
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փոխանակության խախտումները: ԿՆՀ-ում կտրուկ իջնում է ԳԱԿԹ-ի, սե-
րոտոնինի, էնդորֆինների և էնկեֆալինների արտադրությունը: ԳԱԿԹ-ի 
անբավարարության պատճառով գլխուղեղում աճում է դոֆամինի և նո-
րադրենալինի ձերբազատումը, սակայն համապատասխան ընկալիչների 
զգայունությունը մնում է ցածր մակարդակի վրա: Միաժամանակ գլխուղե-
ղում աճում է դրդող ամինաթթուների կոնցենտրացիան: Նեյրոմեդիատոր-
ների քանակի հավասարակշռության խախտումն առաջ է բերում հոգեբա-
նական նեգատիվիզմի երևույթ: Հիվանդները դառնում են դյուրագրգիռ, 
ագրեսիվ, շուտ հոգնում են: Դոֆամինէրգիկ ընկալիչների հիմնական լի-
գանդի հանդեպ խնամակցության նվազման արդյունքում իջնում են լոկո-
մոտոր ակտիվությունը, ըմբռնումային պրոցեսը, զարգանում է դեպրեսիվ 
վիճակ [47]:  

Ալկոհոլային ինքնաթունահարության զարգացմանը նպաստում է 
էթանոլի փոխանակության արգասիքների տոքսիկ ազդեցությունը, մինչ-
դեռ արյան մեջ էթանոլ կարող է և չհայտնաբերվել: Ալկոհոլային ինքնա-
թունահարության աստիճանը որոշելու համար պարտադիր է որոշել էթա-
նոլի կոնցենտրացիան արյան մեջ: Բուն էթանոլային ինքնաթունահարութ-
յան դեպքում էթանոլի մակարդակը պլազմայում փոխվում է կլինիկական 
ախտանիշների դրսևորմանը զուգահեռ: 

Հաստատված է, որ վերը նշված ընկալիչների արագ վերականգնմա-
նը կարելի է հասնել էթանոլի կրկնակի ներմուծմամբ: Այս մեխանիզմը դի-
տարկվում է որպես ալկոհոլային կախվածությունը գործարկող գործոն: 
Աբստինենցիան ուղեկցվում է արյան մեջ նորադրենալինի բարձր կոն-
ցենտրացիայով և մեզի հետ ադրենալինի, նորադրենալինի, դոֆամինի 
դուրսբերման աճով [21]: 

Լյարդի ալկոհոլային ախտահարում 

Ալկոհոլային ինքնաթունահարության ժամանակ ներքին օրգաննե-
րում, ի հաշիվ նրանցում արյան շրջանառության խախտման և դեստրուկ-
տիվ պրոցեսների զարգացման, տեղի են ունենում կառուցվածքային որո-
շակի փոփոխություններ, որոնք ուղղված են հոմեոստազի պահպանմանը: 
Ինքնաթունահարության ժամանակ ալկոհոլի բարձր կոնցենտրացիայի ազ-
դեցության հետևանքով զարգանում են այտուցներ և շուրջանոթային արյու-
նազեղումներ հատկապես գլխուղեղում և թոքերում, ավելի հազվադեպ՝ 
սրտամկանում, մակերիկամներում, լյարդում [20]:  

Լյարդի ծանրագույն սուր ալկոհոլային թունավորման ուլտրակա-
ռուցվածքային փոփոխություններից են հեպատոցիտների ցիտոպլազմայի 
արտահայտված հիդրատացիան, միտոքոնդրիումների այտուցումը և 
դեստրուկցիան, մանր լիպիդային ներառուկների առկայությունը, բջիջների 
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նեկրոզը [36, 37]: Լյարդի ալկոհոլային ախտահարման հիմքում ընկած են 
բջիջների, այդ թվում՝ հեպատոցիտների, թաղանթների կարևոր կառուց-
վածքային բաղադրամասերի՝ ֆոսֆոլիպիդների սինթեզի ընկճումը և հար-
մարվողական փոփոխությունները, որոնք ուղեկցվում են դրանց գերօքսի-
դացմամբ և թաղանթների մածուցիկության բարձրացմամբ: Հեպատոցիտ-
ների թաղանթների վնասումը հանգեցնում է թաղանթների ընկալչական 
ֆունկցիայի և տարբեր ազդակների փոխանցման պրոցեսների խանգար-
ման: Ֆոսֆոլիպիդային կազմի փոփոխությամբ է պայմանավորված կար-
ևորագույն թաղանթկախյալ ֆերմենտային համակարգերի՝ ադենիլատցիկ-
լազի, մեթիլտրանսֆերազի, ցիտոքրոմօքսիդազ և այլ ֆերմենտների գոր-
ծունեության խաթարումը [38, 42]: 

Լինելով նյութափոխանակության տոքսիկ և ռեակտիվ արգասիք՝ 
ացետալդեհիդը հանգեցնում է լիպիդների գերօքսիդացման ուժեղացման, 
ինչը բերում է բջջաթաղանթների ապակազմավորման: Կապվելով որոշ 
սպիտակուցների և ֆերմենտների հետ՝ ացետալդեհիդը հանգեցնում է նեո-
հակածինների առաջացման և լյարդի հիմնական հակաօքսիդանտի՝ գլու-
տաթիոնի պաշարների սպառման: Հեպատոցիտների կորիզում ացետալ-
դեհիդը ճնշում է վերականգնողական պրոցեսները՝ պայմանավորելով 
քաղցկեղային պրոցեսների զարգացումը [44, 50]:  

Հետալկոհոլային սոմատիկ վեգետատիվ համախտանիշ (ՀՍՎՀ)  

Էթանոլով թունավորման ժամանակ առաջացող գլխուղեղի այտուցը 
պայմանավորված է ոչ միայն էթանոլի անմիջական ազդեցությամբ, այլև 
արտաքին շնչառության ֆունկցիայի խախտմամբ: Զարգանում է թոքերի 
գերօդափոխություն, որը բերում է հիպերկապնիայի և հիպօքսիայի, իսկ 
վերջիններս առաջացնում են գլխուղեղի այտուց։ Հիպօքսիան, վնասելով 
նեյրոնների թաղանթները, խախտում է նրանց թափանցելիությունը, իսկ 
հիպերկապնիան բերում է անոթների, այդ թվում՝ գլխուղեղի թուլացման: 
Օքսիգենաթերապիան կարող է բերել հիպօքսիայի վերացման, սակայն հի-
պերկապնիայի բուժման համար հիվանդին նշանակում են թոքերի արհես-
տական օդափոխություն, որն արդյունավետ միջոց է գլխուղեղի այտուցի 
ժամանակ՝ ապահովելով գազափոխանակությունը: 

Հակաայտուցային միջոցներից են գլյուկոկորտիկոիդները (դեքսամե-
տազոն, պրեդնիզոլոն): Այտուցի նվազմանը նպաստում է և ռացիոնալ ին-
ֆուզիոն բուժումը: Վերջինիս կազմում ներառվում են օսմոտիկ ակտիվ 
նյութեր, որոնք ունակ են գլխուղեղի հյուսվածքից դուրս բերելու ջուրը 
(դեքստրաններ), [3, 11]: 

ՀՍՎՀ-ի բուժումը պետք է ուղղված լինի վեգետատիվ նյարդային հա-
մակարգի, ջրաաղային և թթվահիմնային փոխանակության խանգարում-
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ների կարգավորմանը, ինքնաթունահարության համախտանիշի և հոգե-
կան խանգարումների վերացմանը: Իրականացվող միջոցառումների ծա-
վալը կախված է ՀՍՎՀ-ի կլինիկական դրսևորումների ծանրության և հո-
մեոստազի փոխհատուցվածության աստիճանից: Կատարում են հետևյալ 
միջոցառումները. 

1. Հիպերտոնիկ ջրազրկման վերացում: Հեղուկի դեֆիցիտի լրացու-
մը սկսում են իզոտոնիկ աղային լուծույթների ներարկումից, քանի որ 5%-
անոց գլյուկոզի ներարկումը կարող է խթանել ազատ ջրի արագ անցումը 
ԿՆՀ-ի ինտերստիցիալ տարածություն: 

2. Էներգետիկ անբավարարության վերացում: Կատարում են գլյու-
կոզի ներարկում, որը զուգակցում են թիամին քլորիդի և կոկարբօքսիլազի 
կիրառմամբ: Թիամինը կարևոր է ալկոհոլային պսիխոզների կանխարգել-
ման գործում: 

3. Թթվահիմնային հավասարակշռության շտկում:  
4. Ացետալդեհիդի էֆեկտների չեզոքացում: Կատարում են ասկորբի-

նաթթվի և թիամինի ներարկում: Ացետալդեհիդի սինթեզը կարելի է դան-
դաղեցնել ացետիլսալիցիլաթթվի և կվամատելի ներմուծմամբ:  

5. Հեմոդինամիկայի շտկում: Հեմոռեոլոգիական խնդիրները բարե-
լավվում են ջրազրկման, շրջանառող ներանոթային հեղուկի դեֆիցիտի վե-
րացմանը զուգընթաց: Սրտամկանի պաշտպանության և առիթմիաների 
կանխարգելման համար օգտագործում են կալցիումի անտագոնիստներ 
(վերապամիլ): Հիպերթենզիայի ժամանակ դրական ազդեցություն են թող-
նում անգիոտենզին փոխարկող ֆերմենտի ինհիբիտորները (էնալապրիլ), 
մագնեզիումի սուլֆատը:  

ԿՆՀ-ի դոֆամինէրգիկ մեխանիզմների վերականգնումը նպաստում է 
ենթատեսաթումբ-մակուղեղ-մակերիկամ համակարգի ակտիվության 
սահմանափակմանը, ադրենոկորտիկոտրոպ հորմոնի ձերբազատման ար-
գելափակմանը, β-էնդորֆինի արտադրության մեծացմանը, ծայրամասե-
րում ադրենալինի և նորադրենալինի ձերբազատման նվազմանը: Վերա-
նում են էքստրապիրամիդալ անբավարարության նշանները (թրեմոր), վե-
րականգնվում է լոկոմոտոր ակտիվությունը: Նմանատիպ էֆեկտի կարելի 
է հասնել ՀՍՎՀ-ի ժամանակ էթանոլի նշանակմամբ:  

Ալկոհոլային գաստրոդուոդենիտի երևույթները վերացնելու և լյարդի 
ֆունկցիան կայունացնելու նպատակով կիրառում են անտացիանիդներ և 
հեպատոպրոտեկտորներ: Ստամոքսաաղիքային տրակտի ֆունկցիայի 
նորմավորմանը նպաստում են ադեկվատ ինֆուզիոն բուժումը, թթվահիմ-
նային հավասարակշռության կարգավորումը, հեմոդինամիկայի և միկ-
րոշրջանառության խախտումների շտկումը [23]: 

Ինչպես հայտնի է, անկախ վնասող գործոնի բնույթից, ախտաբանա-
կան փոփոխությունների առաջին օղակներից է թաղանթների վնասումը, 
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որը բերում է բջջի հոմեոստազի պահպանման, ռեպարացիային և քսենո-
բիոտիկների վնասազերծմանը մասնակցող միտոքոնդրիումային և միկրո-
սոմալ ֆերմենտների կասկադի խաթարման: Հաջորդ փուլն է բջջում էներ-
գիայի առաջացման խաթարումը և ազատ ռադիկալների կուտակումը, 
ինչն իր հերթին բերում է բջջի վնասման և մահվան 2 տիպային մեխանիզմ-
ների՝ հիպօքսիկ և ազատ ռադիկալային նեկրոբիոզի: Առաջացած արատա-
վոր շրջանը թույլ չի տալիս հեպատոցիտներին իրականացնել բնական դե-
տոքսիկացիայի մեխանիզմները [41]:  

Այսպիսով, դեղաբանական կոռեկցիայի տեսանկյունից լյարդի հա-
մար առավել արդյունավետ դեղամիջոցներ կարող են հանդիսանալ հա-
կաօքսիդանտային բջջապրոտեկտորները և էներգետիկ փոխանակությու-
նը վերականգնող դեղամիջոցները: Դրանց թվին է պատկանում մոլիքսան 
դեղամիջոցը:  

Մոլիքսանը 1:1 հարաբերությամբ ինոզին և դինատրիումի գլիցիլ-
ցիստեինիլ-գլուտամատ (գլուտաթիոն) պարունակող օրգանական աղ է: 
Դեղամիջոցի կազմ ընդգրկված ինոզինն օժտված է նյարդապաշտպանիչ և 
հակահիպoքսանտային ազդեցությամբ: Դեղամիջոցն անմիջական մաս-
նակցություն ունի գլյուկոզի փոխանակության մեջ՝ հիպօքսիայի և ԱԵՖ-ի 
ցածր մակարդակի պայմաններում նպաստելով դրա արագացմանը: Այն 
ակտիվացնում է պիրոխաղողաթթվի փոխանակությունը՝ ապահովելով 
հյուսվածքային շնչառության բնականոն ընթացքը: Բացի դրանից, դեղամի-
ջոցի կազմի մեջ մտնող ինոզինը խթանում է նուկլեոտիդների և Կրեբսի 
ցիկլի որոշ ֆերմենտների սինթեզը: Ներթափանցելով բջիջներ՝ այն բարձ-
րացնում է նրանց էներգետիկ պոտենցիալը, պահպանում է գլիայի և նյար-
դաբջիջների կենսունակությունը հիպօքսիայի ժամանակ, խթանում է աք-
սոնների վերականգնումը վնասումից հետո: Դեղամիջոցը մասնակցում է 
վնասազերծման կենտրոնական ֆերմենտներից մեկի՝ հեմօքսիգենազ 1-ի 
ակտիվացմանը, որը գլուտաթիոն ռեդուկտազի, գլուտաթիոն տրանսֆե-
րազի, քինոն օքսիդազի հետ մեկտեղ ճնշում է օքսիդատիվ սթրեսի ժամա-
նակ ընթացող պրոցեսները՝ նպաստելով բջջի օքսիդավերականգնողական 
պոտենցիալի նորմավորմանը: Բացի դրանից, դեղամիջոցն ակտիվացնում 
է լյարդի վնասազերծող ֆունկցիան, կարգավորում է բջջի նյութափոխա-
նակային պրոցեսները, նպաստում է բջջային ընկալիչների զգայունության 
վերականգնմանը:  

Ցույց է տրված, որ դեղամիջոցի ազդեցության հիմնական մեխանիզ-
մը պայմանավորված է նրա կազմի մեջ մտնող ինոզինով և իրացվում է 
A1ադենոզինային ընկալիչների միջոցով: Ինոզինը վերջիններս ակտիվաց-
նող լիգանդ է [39]: Հարկ է նշել, որ A1ադենոզինային ընկալիչները հանդի-
պում են գլխուղեղի գրեթե բոլոր կառույցներում՝ կեղևում, հիպոկամպում, 
թալամուսի կորիզներում և այլն [6]: Գծավոր զոլավոր մարմնում A1ադենո-
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զինային ընկալիչները գտնվում են ԳԱԿԹ-էրգիկնեյրոնների վրա: ԳԱԿԹ-
նյարդաբջիջները մեծ քանակով առկա են գլխուղեղի այն կառույցներում, 
որոնք պատասխանատու են մկանային տոնուսի, վերջույթները շարժելու, 
կողմնորոշման ռեակցիայի, սննդային վարքի համար, մասնակցում են 
ներքին օրգանների ֆունկցիայի կարգավորմանը: Կարելի է ենթադրել, որ 
էթանոլով սուր թունավորման ժամանակ դիտվող կենսական ֆունկցիանե-
րի ընկճումը տեղի է ունենում ԳԱԿԹ-ընկալիչների ֆունկցիայի խաթար-
ման արդյունքում, իսկ դեղամիջոցի կազմի մեջ մտնող ինոզինը մեծ արդ-
յունավետությամբ կանոնավորում է առաջացած փոփոխությունները: A1 

ադենոզինային ընկալիչների ակտիվացումն ինոզինով նպաստում է որոշ 
կալիումական անցուղիների բացմանը [46]: Ցույց է տրված, որ K-իոնների 
հոսքը դեպի թաղանթ ԳԱԿԹ-էրգիկ նյարդաբջիջներում նվազեցնում է 
էթանոլով պայմանավորված թաղանթի հիպերբևեռացումը, ինչը բերում է 
ԳԱԿԹ-ի արգելակող ազդեցության իջեցման: 

Այսպիսով, վերջին տարիների գրականության վերլուծությունից 
հետևում է, որ էթանոլով սուր թունավորման ախտածնության և բարդութ-
յունների զարգացման մոլեկուլային մեխանիզմները մնում են լիովին 
չպարզաբանված: Դրա հետ կապված՝ անհրաժեշտություն է առաջանում 
խոր և բազմակողմանի հետազոտել ալկոհոլային թունավորման ախտած-
նության թաղանթային ասպեկտները, ինչպես նաև բացահայտել մոլիքսա-
նի և որոշ այլ նյարդակարգավորիչ կամ հեպատոպրոտեկտորային հատ-
կություններով օժտված դեղամիջոցների արդյունավետությունը խանգար-
ված նյութափոխանակային ուղիների, կարևորագույն կենսական ֆունկ-
ցիաների կանոնավորման և կենդանիների ապրելիության բարձրացման 
ուղղությամբ էթանոլով սուր թունավորման ժամանակ: 

Էթանոլով սուր թունահարության բուժման արդյունավետության 
ցածր մակարդակը և բարձր մահացածությունը, ինչպես նաև կիրառվող 
դեղամիջոցներից առաջացող անցանկալի կողմնակի երևույթները նոր 
խնդիրներ են դնում բուժման առավել արդյունավետ մեթոդների մշակման 
համար: 

Գրականության տվյալները վկայում են էթանոլի և նրա մետաբոլի-
տի՝ ացետալդեհիդի արտահայտված նեյրոտրոպ ազդեցության մասին, որը 
բնութագրվում է հոգեկան, վեգետատիվ, նյարդային խանգարումներով: 
Խանգարումների հիմքում ընկած է էթանոլի մեմբրանոտոքսիկ և սինապ-
տոտրոպ ներգործությունը, որը պայմանավորված է իոնային տրանսպոր-
տի և ընդհանուր առմամբ մեդիատորային համակարգի վրա նրա ազդե-
ցությամբ: Այդ պայմաններում ԿՆՀ-ում խանգարվում է հավասարակշ-
ռությունը խթանող և արգելակող մեդիատորային համակարգերի միջև: 
Էթանոլի ազդեցությամբ γ-ամինոկարագաթթու-, գլուտամատ-, օպիատ- և 
սերոտոնինէրգիկ համակարգերի առաջացած փոփոխությունները կարող 
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են հանգեցնել գիտակցության, շնչառության, հեմոդինամիկայի և այլ խան-
գարումների: Նկատվում են ՆԱԴ-կախյալ ռեակցիաների, հետևաբար նաև 
ԱԵՖ-ի ռեսինթեզի խաթարումներ: Վերջինս հանգեցնում է գլիկոլիզի կոմ-
պենսատոր ակտիվացման, որի թթվային արգասիքներն ացետատի հետ 
մեկտեղ նպաստում են մետաբոլիկ ացիդոզի զարգացմանը [5, 13]: Ելնելով 
վերոհիշյալից՝ բուժական միջոցառումները նպատակահարմար է կազմա-
կերպել նաև էթանոլի նեյրոտոքսիկ ազդեցության վնասազերծման ուղ-
ղությամբ: 

Ընդունված է 30.05.24 

Острое алкогольное отравление и перспективы применения 
препаратов пептидной природы 

А.М. Маркосян, К.В. Карапетян, О.А. Назарян, М.А. Даниелян 

Согласно современным литературным данным, на высоком методическом 
уровне ведутся интенсивные и многосторонние изучения острой и хронической 
алкогольной интоксикации в направлении нейрональной дегенерации в различных 
отделах мозга. В структуре отравлений этанолом важное место занимают тяжёлые 
степени отравления, которые являются одной из значимых причин повышенной 
смертности населения.  

Диагностика, профилактика и разработка более эффективных методов ле-
чения острых и хронических отравлений алкоголем были и остаются одной из наи-
более актуальных проблем теоретической и практической медицины. Токсические 
эффекты этанола, как известно, обусловлены основным продуктом его метабо-
лизма – ацетальдегидом. Последний является высокоактивным в химическом отно-
шении соединением, способным легко взаимодействовать со многими другими 
молекулами, в том числе белками, пептидами и аминокислотами. Поэтому одним 
из путей уменьшения токсического действия этанола на организм может быть ис-
пользование веществ, способных прямо взаимодействовать со свободным ацеталь-
дегидом и снижать его уровень в крови, органах и тканях. Так как влияние этанола 
на организм обусловлено, главным образом, его нейротоксическим и гепатотокси-
ческим действием, то расстройства, вызванные этанолом, в первую очередь регу-
лируют нейро- или гепатотропными препаратами. Существующие схемы лечения 
при крайне тяжёлых отравлениях этанолом показали невысокую эффективность, 
поэтому необходим поиск лекарственных средств среди фармакологических групп 
препаратов, которые ранее не применялись при такой степени тяжести отравления 
этанолом. Препаратами выбора могут быть пептиды, показавшие высокую эффек-
тивность при лечении критических состояний организма, сопровождающихся 
нарушением деятельности центральной нервной системы и печени. Они обладают 
нейропротекторным действием, уменьшают выраженность и продолжительность 
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нейротоксических расстройств, вызванных острым алкогольным отравлением. 
Низкие дозировки препаратов проявляют высокую активность, при применении в 
терапевтических дозировках, характеризуются отсутствием существенных побоч-
ных эффектов. С данных позиций хорошо зарекомендовали себя препараты пепти-
дной природы, к числу которых относится моликсан. 

Acute Alcohol Poisoning and Prospects for the Use of Peptide Drugs 

A.M. Markosyan, K.V. Karapetyan, O.H. Nazaryan, M.H. Danielyan 

According to modern literature data, intensive and multifaceted studies of acute 
and chronic alcohol intoxication in the direction of neuronal degeneration in various parts 
of the brain are being conducted at a high methodological level. In the structure of 
ethanol poisoning, an important place is occupied by severe degrees of poisoning, which 
are one of the significant causes of increased mortality in the population.  

Diagnosis, prevention and development of more effective methods of treating 
acute and chronic alcohol poisoning have been and remain one of the most pressing 
problems of theoretical and practical medicine. The toxic effects of ethanol are known to 
be caused by the main product of its metabolism, acetaldehyde. The latter is a highly 
chemically active compound that can easily interact with many other molecules, 
including proteins, peptides and amino acids. Therefore, one of the ways to reduce the 
toxic effect of ethanol on the body may be the use of substances that can directly interact 
with free acetaldehyde and reduce its level in the blood, organs and tissues. Since the 
effect of ethanol on the body is mainly due to its neurotoxic and hepatotoxic effects, 
disorders caused by ethanol are primarily regulated with neuro- or hepatotropic drugs. 
Existing treatment regimens for extremely severe ethanol poisoning have shown low 
effectiveness, so it is necessary to search for drugs among pharmacological groups of 
drugs that have not previously been used for this degree of severity of ethanol poisoning. 
The drugs of choice may be peptides that have shown high effectiveness in the treatment 
of critical conditions of the body, accompanied by disruption of the central nervous 
system and liver. They have a neuroprotective effect reducing the severity and duration 
of neurotoxic disorders caused by acute alcohol poisoning. Low dosages of drugs exhibit 
high activity, when used in therapeutic dosages, and are characterized by the absence of 
significant side effects. From these positions, drugs of a peptide nature, which include 
Molixan, have proven themselves well. 
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