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Ме ди ци нс к и е  на ук и  и  фи зи о ло г и я  

БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПЛАЗМЫ 
КРОВИ В ОЦЕНКЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ  

ОСОБЕННОСТЕЙ ПАТОГЕНЕЗА АЛКОГОЛИЗМА 

И.М. Рослый, С.В. Абрамов, М.Г. Водолажская, Ю.А. Шуляк 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Изменение метаболических показате-
лей крови детерминируется энзимологиче-
скими сдвигами, а не цитолитическими при-
чинами, при этом изменение активности 
ферментов отражает адаптационные меха-
низмы, а сами ферменты, определяемые в 
плазме крови (аспартаттрансаминаза – АСТ, 
аланинтрансаминаза – АЛТ, гамма-
глутамилтранспептидаза – ГГТ), обеспечи-
вают поддержание метаболических показа-
телей (общий белок, мочевина, глюкоза) (6, 
7, 8). 

При абсолютной этиологической яс-
ности проблема алкоголизма связана с пато-
генетической сутью процессов, которые ма-
лодоступны для исследования и крайне 
трудны для понимания без учета характера 
изменения обычных биохимических пара-
метров крови. При этом метаболический 
смысл ферментемии хорошо манифестиру-
ется в рутинно определяемых показателях, 
особенно при формировании алкогольного 
абстинентного синдрома (ААС).  

Эта «игра» ферментемии и является 
отражением патогенетических механизмов 
заболевания. По большому счету алкоголизм 
это не заболевание, а состояние постоянного 
эксперимента природы над интимными сис-
темами организма при участии самого чело-
века. Разнокачественность клинических и 
биохимических изменений при алкоголизме 
крайне поливариативна, полиорганна и мно-
гоэтажна, особенно на примере нервной сис-
темы, где возможны непредсказуемые пере-
ходы от самого активного состояния (собст-
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Metabolic changes at receipt at patients with 
AAS correspond gipometabolic to a syndrome with 
prevalence katabolic reactions. Fermentemija at al-
coholic abstinent a syndrome cannot serve as crite-
rion of damage of the vital bodies, and reflects adapt-
able processes. Metabolic parameters change 
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Метаболические изменения при поступлении 

у больных с ААС соответствуют гипометаболиче-
скому синдрому с преобладанием катаболиче-
ских реакций. Ферментемия при алкогольном 
абстинентном синдроме не может служить кри-
терием повреждения жизненно важных органов, 
а отражает адаптационные процессы. Метаболи-
ческие показатели изменяются строго координи-
рованно и стабильность обеспечивается за счет 
вариативности ферментемии. Толерантность к 
алкоголю определяется степенью белковой дис-
трофии и регистрируется по уровню общего бел-
ка в плазме.  
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венно горячка) до полного подавления (су-
меречное сознание) (1, 9, 12, 14). 

Рост толерантности к алкоголю и по-
следующее ее снижение, по мере прогресси-
рования болезни, считается следствием ней-
рохимической адаптации с последующей 
дезадаптацией, что совпадает в клиническом 
течении с формированием терминальной – 
энцефалопатической стадии заболевания 
(12, 14). При этом не предпринималось по-
пыток оценить биохимические изменения в 
плазме и оценить их метаболическую сущ-
ность и прогностическую роль.  

Материалы и методы исследования 

Нами изучены лабораторно-кли-
нические данные 35 больных хроническим 
алкоголизмом 2-3 стадии, преимущественно 
псевдозапойной формы, мужского пола в 
возрасте от 30 до 74 лет (в среднем 45 лет). 
У 10 больных установлен диагноз алкоголь-
ный абстинентный синдром. 25 пациентов 
многократно госпитализировались по пово-
ду хронического алкоголизма. Пациенты 
находились на лечении в наркологической 
клинической больнице № 17 г. Москвы. 
Срок заболевания составлял от 5 до 40 лет.  

Биохимические исследования прово-
дились на биохимическом автоматическом 
анализаторе Hitachi 912 (Япония). Данные 
статистически обрабатывались в среде Mi-
crosoft Ecxel. 

Результаты и их обсуждение 

Биохимическая суть патогенетических 
процессов при алкоголизме сводится к сле-
дующему: между хорошо растворимым и 
всепроникающим этанолом и уникальным и 
крайне мощным токсином – ацетальдегидом 
(АЦД) располагаются два регуляторных 
пункта – алкогольдегидрогеназа и ацеталь-
дегиддегидрогеназа, которые формируют 
метаболическую воронку для «впрыскива-
ния» строго ограниченного количества АЦД 
в митохондрии для стимуляции цикла три-
карбоновых кислот (ЦТК) и тканевого ды-
хания (2, 3).  

Избыточный прием алкоголя ведет к 
накоплению АЦД, в результате чего усили-
вается катаболизм и развиваются биохими-

ческое сдвиги. Использование аминокислот 
как энергетического субстрата более пред-
почтительно, так как они напрямую посту-
пают в ЦТК и их биохимические пути пре-
вращения короткие и энергетически наибо-
лее выгодные (3, 5, 11, 13).  

Тотальная активация митохондриаль-
ного поля организма (только один гепатоцит 
содержит 1560 митохондрий) требует ог-
ромное количество субстратов для обеспе-
чения главнейшей реакции энергетического 
обмена – синтеза воды (13). Алкоголь через 
АЦД многократно усиливает запросы в 
«сжигаемых» субстратах (2, 9).  

При этом развивается «болезнь гипе-
рактивности» митохондрий, а сам алкого-
лизм представляет болезнь «изнутри», а не 
внутреннюю болезнь. Коварство этой болез-
ни связано и с тем, что алкоголь задействует 
все 5 барьеров детоксикации (альбумин, 
эритроциты, рыхлая соединительная ткань и 
ретукуло-эндотелиальная система, система 
ГГТ, семейство цитохромов Р450), но их ак-
тивациях малоэффективна, что обуславлива-
ет его абсолютно центральное действие со 
«снайперской» точностью, т.е. «роется во 
чреве» биоэнергетики мощно и неуправляе-
мо обладая свойствами и гормона и субстра-
та. В природе не существует аналогичной 
патологии со столь «безжалостной» экс-
плуатацией митохондрий. 

Переход бытового пьянства в алкого-
лизм биохимически представляет собой из-
менение соотношения стимуляторов мито-
хондрий (АЦД) и субстратов для них, со 
значительным превалированием первых. Т.е. 
гиперстимуляция митохондрий не обеспечи-
вается достаточным количеством субстра-
тов, что требует стимуляции катаболизма с 
постепенным нарастанием интенсивности 
глюконеогенеза, его основным субстратом 
является аланин.  

Нагрузка этанолом вызывает повреж-
дение ядерной и митохондриальной ДНК 
(20), что, может вызывать ряд мутаций, 
обеспечивающих устойчивость митохонд-
рий к постоянной гиперстимуляции АЦД. 
При этом в митохондриях с нормальным 
геномом резко снижается уровень глутатио-
на, что приводит к поступлению цитохрома 
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с в цитоплазму, и запуску апоптоза (18). Это 
может объяснять как патологию печени, так 
и нервной, иммунной, сердечно-сосудистой 
системы (17, 20, 21), что ранее описывалось 
как алкогольная дистрофия. Селекция мито-
хондрий с мутациями, обеспечивающими 
устойчивость к гиперстимуляции АЦД, и 
тотальная экспансия мутантных клонов обу-
славливают длительный астеновегетативный 
синдром после лечения, а также склонность 
к повторному развитию алкогольных экс-
цессов. 

Длительные запои ведут к краху ряда 
биоэнергетических механизмов, что было 
выявлено при подробном клинико-
биохимическом анализе у наших пациентов 
в виде ряда клинико-биохимических син-
дромов.  

1. Гипопротеинемия 
2. Гипоальбуминемия 
3. Белок-альбуминовая диссоциация 
4. Резкое снижение уровня мочевины 
5. Повышение активности АЛТ 
6. Изменение соотношения АСТ/АЛТ  
7. Формирование двух пиков актив-

ности ГГТ  
8. Стабильность активности ЩФ 
9. Быстрое разрешение ферменте-

мии  
10. Лимфоцитарно-моцитарная дис-

социация 
11. Снижение уровня гемоглобина и 

эритроцитов 
12. Анэозиофилия 
13. Лейкоцитоз 
14. Тромбоцитопения, с резким вос-

становлением на 7-е сутки. 
Сочетание синдромов и их выражен-

ность имеет индивидуальные особенности у 
каждого больного, но в основе каждого из 
них лежит дефицит субстратов, чрезмерно 
сгорающих в митохондриях. Тяжесть гипо-
протеинемии связана с тем, что: 1) уровень 
белка является жесткой генетической кон-
стантой, а не псевдовариативным показате-
лем с широким диапазоном – 65-85 г/л; 2) 
снижение уровня белка в плазме на 1 г ведет 
к снижению его в тканях на 30 г; 3) белки 
являются и кране «дорогими» в энергетиче-
ском плане: для синтеза пептидной связи 

требуется около молекул 15 АТФ (7, 13, 15). 
Снижение уровня ниже 65 г/л является пер-
вым шагом к тотальной дистрофии белково-
го характера, а «закусывание рукавом» мно-
гократно усиливает тяжесть этого состоя-
ния. 

Снижение уровня альбумина и фор-
мирование белок-альбуминовой диссоциа-
ции еще больше усугубляют тяжесть нару-
шений в белковом обмене. 

Мочевина как признак катаболизма 
белков является хорошим индикатором ин-
тенсивности их использования, особенно 
при синтезе глюкозы из АМК через глюко-
зо-аланиновый шунт (ГАШ) (6, 13, 16). При 
этом снижение уровня мочевины отражает 
активное использование аминогрупп в усло-
виях дефицита белка. 

Принято считать, что АЛТ является 
признаком поражения печени, однако, на-
пример, в условиях стресса, глюкокортикои-
ды резко усиливают синтез АЛТ (4) и это 
означает не что иное, как готовность физио-
логических систем перекачивать (трансами-
нировать) аланин в пируват для синтеза 
глюкозы (глюконеогенез (ГНГ)) (6). Извест-
но, что при алкоголизме наблюдается увели-
чение уровня глюкокортикоидов в плазме 
(1).  

Повышение АСТ не является призна-
ком поражения сердца, а отражает усиление 
образования щавелевоуксусной кислоты 
(ЩУК) из аспарагиновой (трансаминирова-
ние). При этом АСТ является маркером ак-
тивности ЦТК и может использоваться для 
оценки состояния митохондрий (22), а АЛТ 
отражает интенсивность синтеза глюкозы из 
аминокислот. 

Коэффициент Де Ритиса в норме пред-
ставляет жесткую константу отношения 
АСТ/АЛТ и составляет 1,5. В то же время 
соотношение субстратов для этих ферментов 
имеет совершенно иной характер: уровень 
аланина составляет 3,4 мг%, а аспарагино-
вой 0,03 мг%. Подобное различие подчерки-
вает наличие примитивной субстратной ре-
гуляции интенсивности метаболических по-
токов. При этом любые отклонения в «сер-
дечный» (›1,5), и «печеночный» (‹1,5) озна-
чает всего лишь изменение направления ме-
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таболических потоков (6). Обе реакции 
взаимосвязаны через глутаминовую кислоту, 
что позволяет эффективно использовать ми-
нимальные количества аспарагиновой ки-
слоты.  

Изменение активности ГГТ отражает: 
1) транспорт АМК в ткани против градиента 
концентрации, 2) состояние внутриклеточ-
ной детоксицирующей системы, 3) состоя-
ние антиоксидантной системы – глутатиона, 
4) обмен биогенных аминов (серотонин, гис-
тамин) (6). Больные делятся на три типа по 
уровню активности ГГТ: 1) 25-35 МЕ/л, ха-
рактерен для онтогенетической незрелости 
системы детоксикации и транспорта АМК; 
2) 55-65 МЕ/л – оптимальная компенсация, 
верхняя граница псевдонормы, регистриру-
ется у 60-70% больных как индивидуально, 
так и в динамике; 3) 90-130 МЕ/л вариант 
аварийной компенсации с последующим 
возвращением ко второму и реже первому 
уровню. 

В условиях дефицита белка его источ-
ником является мышечная ткань, о чем сви-
детельствуют боли в мышцах и рост актив-
ности лейцинаминопептидазы (ЛАП), обес-
печивающей запуск протеолиза, что клини-
чески проявляется развитием алкогольной 
миопатии (1, 14).  

С точки зрения танатогенеза в алкого-
лизме можно выделить два важных этапа: 
первый – «катаболический взрыв» – с ис-
пользованием всех возможных резервов, что 
клинически сопоставимо с I-й и формирова-
нием II-й стадии алкоголизма. Второй – это 
отсроченная активация катаболизма на 
«уровне тления головешек». Формирование 
скрытой и явной белковой дистрофии, что 
клинически соответствует II и III стадиям 
алкоголизма.  

Поддержание гомеостаза и прежде 
всего уровня глюкозы в этих условиях осу-
ществляется 3 важнейшими путями: 1) сго-
рание субстратов в митохондриях при уча-
стии АСТ; 2) поддержание уровня глюкозы 
и сохранение дефицитного азота при уча-
стии АЛТ, а также 3) повышение транспорта 
аминокислот при участии ГГТ. Общеприня-
тое представление о маркирующей роли ГГТ 
в алкоголизме не противоречит описанным 

механизмам, а лишь подчеркивает возмож-
ность свободного использования АМК для 
ГАШ, маркером которого является актив-
ность АЛТ. 

Понимание патогенеза алкоголизма 
связано с двумя ключевыми проблемами – 
гиперстимуляция митохондрий и белковая 
недостаточность, где второе состояние явля-
ется следствием первого, а их суммирую-
щим результатом являются описанные че-
тырнадцать клинико-биохимические син-
дромов.  

Традиционные представления о том, 
что алкоголизм обязательно характеризуется 
поражением печени, и это манифестируется 
в росте активности АЛТ, не нашло энзимо-
логического подтверждения у обследован-
ных нами пациентов с ААС (табл. 1). 

Таблица 1 

Динамика активности АЛТ у больных с ААС 
(n=10) 

Сутки 
болезни 

Индивидуальные варианты ди-
намики активности АЛТ в 

МЕ/л 

1-е 21 41 16 22 

3-е 38 37 70 43 

5-е 22 48 26 156 

7-е 15 24 20 43 

10-е 13 28 30 41 
 
Несмотря на улучшение клинического 

состояния и эффективную терапию, у боль-
ных отмечался подъем уровня активности 
АЛТ на 3–7-е сутки с различной степенью 
выраженности. Одновременно наблюдалось 
развитие второй волны гипергликемии от 6 
до 13 ммоль/л, а в ряде случаев и выше при 
отсутствии в анамнезе сахарного диабета. 
Характерна смена коэффициента Де Ритиса 
на его «печеночный» вариант, т.е. меньше 1, 
что наводит на мысль о метаболической 
взаимосвязи этих показателей через ГАШ, 
обеспечивающий интеграцию белкового и 
углеводного обменов. Источником аланина 
для синтеза глюкозы в этом случае должен 
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быть пул свободных АМК и весь фонд бел-
ков (14). Метаболизм белка жестко контро-
лируется, несмотря на гормональные, воспа-
лительные, нервные и нутритивные воздей-
ствия. К настоящему времени интенсивно 
изучаются пулы и потоки не только белков, 
но и отдельных АМК (24), и при этом тра-
диционно исследуемые показатели (общий 
белок, альбумин, мочевина, креатинин) в 
условиях белковой катастрофы не только не 
утратили своей информативности, но и тре-
буют более пристального и тщательного 
анализа на предмет тяжелейших диссоциа-
ций, ведущих к метаболической катастрофе.  

Предстатистическая обработка данных 
предполагает выделение определенных ти-
пов динамики значимых показателей, что 
позволяет качественно оценивать происхо-
дящие биохимические процессы (7). Оценка 
средних и крайних значений в выделенных 
группах позволяет уже количественно оце-
нивать наблюдаемые явления. При этом об-
щепринятая статистическая обработка дан-
ных малопригодна (см. табл. 1), т.е. в дан-
ном случае необходимо помнить основной 
постулат медицины, гласящий, что лечить 
нужно больного, а не болезнь.  

Можно предположить, что снижение 
активности АЛТ, под контролем глюкокор-
тикоидов (4), является пусковым сигналом 
для повышения активности ГГТ.  

Рассмотрение патогенеза алкоголизма 
требует выделения и анализа следующей 
метаболической оси: уровень общего белка 
– активность ГГТ – активность АСТ – уро-
вень мочевины. Эта ось характеризует взаи-
моотношения следующих структурно-
морфологических зон организма: кровь (об-
щий белок) – ткань (ГГТ) – мембраны (ГГТ) 
– митохондриальное поле (АСТ) – кровь 
(мочевина). При этом необходимо анализи-
ровать регистрируемые изменения с точки 
зрения адаптационно-компенсаторных ме-
ханизмов на уровне всего организма (6). 

Поэтому не случайно у наших боль-
ных отмечалась постоянная или временная 
гипоальбуминемия, которая сочеталась с 
гипопротеинемией умеренного или выра-
женного характера. Выявлялась также вы-
раженная постоянная гипопротеинемия с 

синдромом «белок-альбуминовой» диссо-
циации, т.е. резкое изменение константного 
(60% альбумина) соотношения бе-
лок/альбумин.  

В динамике отмечались резкие коле-
бания уровня мочевины, выходящие за пре-
делы как нижней, так и верхней границы 
нормы на фоне стабильного уровня креати-
нина, что позволяет исключить почечную 
патологию и объясняет именно метаболиче-
скую сущность изменений.  

Интеграция углеводного и белкового 
обменов играет существенную роль в любой 
адаптационной реакции и осуществляется на 
уровне пирувата, с одной стороны, и алани-
на – с другой. При этом с ростом активности 
АЛТ повышается также активность аргина-
зы как индикатора цикла синтеза мочевины, 
что является признаком положительной об-
ратной связи между глюкокортикоидами и 
ферментами (4). В динамике наблюдалось, 
что снижение уровня мочевины предшест-
вует повышению активности АЛТ. Отмече-
но, что системно связанные показатели – 
глюкоза, общий белок, мочевина, АЛТ, 
АСТ, ГГТ – меняют свои значения строго 
координировано, но в разные сроки заболе-
вания у разных больных.  

Как видно из табл. 2, высокий уровень 
глюкозы в крови (вторая волна гиперглике-
мии) обеспечивается за счет высокой актив-
ности АЛТ. В то же время развитие гиперг-
ликемии сочетается с возможной гипогли-
кемией мозга, что фактически можно рас-
сматривать как формирование «порочного» 
круга – активации ГАШ на фоне гипергли-
кемии. Для мозга это тяжелейший синдром: 
гипогликемия мозга на фоне общей гиперг-
ликемии. Формируется порочный круг при 
участии АЛТ.  

При этом наблюдается снижение 
уровня мочевины, общего белка и альбуми-
на, что свидетельствует об активном исполь-
зовании АМК в анаболических целях. Ис-
пользование пула белков возможно только 
при участии ГГТ, ее активность в это время 
значительно повышена. Подобные явления 
свидетельствуют о единстве механизмов 
адаптации на биохимическом уровне, а 
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Таблица 2 

Патогенетическая основа интеграции  
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не только традиционно рассматриваемом 
цитолизе (6). ГГТ является наиболее инерт-
ным ферментом и ее активность при боль-
шинстве патологических состояний если и 
увеличивается, то незначительно. В динами-
ке наблюдения происходило колебание 
уровней активности ГГТ как в сторону по-
вышения, так и в сторону понижения, что 
связано с необходимостью возврата «долга» 
АМК в ткани после интенсификации ГНГ, и 
это подтверждается подъемом активности 
ГГТ после пика АЛТ и волны гиперглике-
мии.  

Как видно из табл. 3, каждый из био-
химических показателей в определенные 
сутки наблюдения имеет значительную ва-
риативность; однако это не находит чисто 
клинического объяснения в силу того, что 
динамика активности каждого отдельного 
фермента практически автономна и отража-
ет выраженные метаболические нарушения. 
При статистической обработке данных про-

исходит нивелирование основных метаболи-
ческих типов течения заболевания, а мета-
болические сдвиги имеют больше качест-
венный, чем количественный смысл (6, 7).   

Коэффициент Де Ритиса (АСТ/АЛТ) в 
динамике обнаруживает ряд переключений с 
«сердечного» на «печеночный» его вариант. 
Подъем активности АСТ означает интенси-
фикацию путей сгорания потенциально ток-
сических метаболитов в ЦТК, а повышение 
активности АЛТ – усиление ГНГ за счет 
ГАШ.   

Как и в случае АЛТ, на 1-е сутки ак-
тивность АСТ у большинства пациентов ук-
ладывалась в нормальные значения, т.е. ал-
когольная кардиомиопатия (АКМП) не реги-
стрируется по уровню активности «сердеч-
ной» АСТ. В динамике происходит подъем 
активности фермента, на фоне проводимого 
лечения. Вероятная причина подъема АСТ 
имеет метаболическое происхождение. Это 
явление оказывается примером парадок-
сальной ферментемии, когда при клиниче-
ском улучшении состояния больного на-
блюдается рост активности ферментов. 

Характерно, что клиническое улучше-
ние – уменьшение вегетативных явлений, 
неврологической симптоматики, купирова-
ние явлений делирия приходилось на 5-7 
сутки, и к 7-м суткам отмечается подъем 
активности АСТ и АЛТ, но наиболее выра-
жено это в случае ГГТ. Существенно, что 
для всех трех ферментов на тот же срок при-
ходятся максимальные варианты ферменте-
мии. После 7-х суток наблюдается посте-
пенное снижение их активности, которое 
происходит значительно медленнее, чем на-
растание. 

Таблица 3 
 Характерные интервальные значения активности ферментов у больных алкоголизмом 

АСТ МЕ/л АЛТ МЕ/л ГГТ МЕ/л Дни госпитализации 
Среднее Интервал Среднее Интервал Среднее Интервал 

1 64,6 15-158 30 22-53 111 33-400 
4 79 41-115 36 18-66 53 22-93 
7 89 37-154 59 44-156 60 39-580 
10 74 36-103 44 13-69 173 32-296 
12 46 36-59 42 16-56 71 33-124 
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Рис. 1. Динамика метаболических показателей больной Д. c AAC. 

 
Для метаболических сдвигов харак-

терна жесткая координированность, что чет-
ко прослеживается на уровне основных ме-
таболитов, и хорошо видно из рис. 1. Нали-
чие жесткой координации основных биохи-
мических параметров (общий белок, альбу-
мин, мочевина, глюкоза, холестерин) явля-
ется положительным прогностическим при-
знаком благоприятного выхода из делириоз-
ного состояния.  

У многих больных такие метаболиче-
ские изменения завершаются в течение не-
дели. Отклонения в такой координации ме-
жду метаболическими потоками, но не меж-
ду уровнями активности ферментов, наобо-
рот, являются неблагоприятным прогности-
ческим фактором, затягивающим реконва-
лесценцию, что на клиническом языке обо-
значается как длительная астенизация.  

Динамика показателей, определяющих 
работу ГАШ, представлена на рис. 2.  

Необходимо отметить последователь-
ность изменений показателей во времени, 
т.е. что поддержание константного уровня 
глюкозы для каждого больного индивиду-
ально, но источник субстратов для ГНГ един 
– это белки организма. Хорошо видно, что 
маркер ГНГ – АЛТ – начинает повышаться 
на фоне снижения уровня общего белка и 

последующего повышения уровня мочеви-
ны. Таким образом, углеродный скелет АМК 
активно используется для синтеза глюкозы, 
а аминогруппа, как потенциально токсичная, 
должна в кратчайшие сроки включаться в 
синтез мочевины. Для резких метаболиче-
ских сдвигов характерно в первую очередь 
использование пула АМК и пептидов плаз-
мы, с включением в катаболизм белков 
мышц и других незаинтересованных органов 
(15), что в последующем реализуется в со-
матической органной патологии.  

В результате терапевтического вмеша-
тельства ГАШ должен заканчиваться ликви-
дацией дефицита белков в тканях и плазме, 
что предполагает интенсивное использова-
ние мембранно-транспортного фермента – 
ГГТ. Поэтому на рис. 2 мы видим на фоне 
снижения уровня общего белка повышение 
активности АЛТ (активация ГАШ), повы-
шение уровня мочевины (активация цикла 
синтеза мочевины) и, наконец, повышение 
активности ГГТ (усиление транспорта АМК 
в ткани). В каждом отдельном случае карти-
на этих динамических изменений может 
различаться по качественным и количест-
венным характеристикам.  
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Рис. 2. Модель изменения биохимических показателей иллюстрирующих ГАШ. 

Иной характер динамики был выявлен 
у умершего большого Р. (делирий, агональ-
ная стадия), где отмечается традиционный 
цитолитический смысл ферментемии (табл. 
4) с резким синхронным и пропорциональ-
ным нарастанием как активности ферментов 
(особенно АСТ и АЛТ), так и метаболиче-
ских (мочевина, креатинин) параметров. 

При этом ГГТ, играющая ключевую 
роль в компенсаторных изменениях, была 
крайне инертна. При патолого-анато-

мическом исследовании выявлены тяже-
лейшие дистрофические изменения всех 
внутренних органов, кроме селезенки.  

После сопоставления биохимических 
показателей в динамике со стадией заболе-
вания у 25 пациентов с многократными гос-
питализациями было установлено, что сни-
жение толерантности к алкоголю сопровож-
дается резким снижением уровня белка 
(табл. 5).  

Таблица 4 

Динамика изменений биохимических показателей умершего больного алкоголизмом 

 Белок Альб. Моч. Креат. АСТ АЛТ Коэф. ЩФ ГГТ 
24.10.04 65,2 39 7,2 73,4 74 49 1,5 134 41,4 
26.10.04 34,6 64,6 14,2 153 279 128 2,16  60,4 

Таблица 5 
Зависимость толерантности к алкоголю от уровня общего белка при индивидуальном анализе 

Уровень общего белка 
Исходное плато (1л водки в су-

тки) М±m 
Минимальная толерантность 

(0,5-0,35л в сутки) М±m 
Достоверность (р) 

82,7±0,6 74,7 ± 0,6 <0,0001 
78,7 ± 1,1 74,2 ± 0,6 0,0001 
82,2 ± 2,2 70,6 ± 0,1 0,001 
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При этом у большинства больных 
(64%) отмечается статистически достовер-
ная разница по t-критерию Стьюдента (р ‹ 
0,05). У 36% больных сохраняется тенден-
ция снижения уровня общего белка, что на-
глядно регистрируется в линии тренда. При 
подробном индивидуальном анализе у этой 
группы пациентов было выявлено: 1) низкий 
исходный уровень белка (у 5 больных), 2) 
короткий срок наблюдения (11 больных). 
Косвенным подтверждением этих явлений 
следует считать полное отсутствие стати-
стически достоверной разницы между коэф-
фициентом де Ритиса в силу важнейшей ме-
таболической аксиомы: константность мета-
болических параметров (общий белок, глю-
коза, мочевина, холестерин) обеспечивается 
вариативностью энзимологических показа-
телей (АСТ, АЛТ, ГГТ). При этом следует 
учитывать, что как описано нами ранее (9, 
10), исходный уровень белка до момента 
начала хронической алкогольной интокси-
кации является важнейшим прогностиче-
ским признаком течения алкоголизма.  

Формирование энцефалопатической 
(терминальной) стадии алкоголизма сопро-
вождается снижением толерантности к алко-
голю, что связано с развитием тотальной 
белковой дистрофии. 

Выводы 
Характер метаболических изменений 

при поступлении на лечение у больных с 
ААС соответствует гипометаболическому 
синдрому. 

Характер энзимологических сдвигов 
свидетельствует о серьезных изменениях в 
обмене веществ преимущественно дистро-
фического (катаболического) характера, а не 
только о простом клеточном повреждении. 

Метаболически обусловленная фер-
ментемия при ААС обнаруживается с мак-
симальными показателями на 5-7-е сутки и, 
как правило, совпадает с клиническим 
улучшением состояния больного. 

Абсолютные показатели фермента-
тивной активности при ААС без дополни-
тельной информации не могут служить кри-
терием степени повреждения жизненно важ-
ных органов (сердца, печени), а лишь свиде-
тельствуют о степени напряженности рабо-

ты адаптационных механизмов (парадок-
сальная ферментемия). 

Метаболические показатели (общий 
белок, альбумин, глюкоза, мочевина) изме-
няются строго координированно и их ста-
бильность обеспечивается за счет вариатив-
ности ферментемии.  

Комплексная оценка в динамике как 
метаболических, так и энзимологических 
показателей на определенном этапе ААС 
дает информацию о степени напряженности 
течения саногенетических процессов и явля-
ется важным прогностическим показателем. 

Толерантность к алкоголю определя-
ется степенью белковой дистрофии и реги-
стрируется по уровню общего белка в плаз-
ме, что подтверждается при статистической 
обработке. Следствием этого состояния яв-
ляется нейрохимическая дезадаптация, в ос-
нове которой лежит острейшая нехватка не-
заменимых АМК, являющихся предшест-
венниками большинства нейромедиаторов.    
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