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Проведен хемилюминесцентный анализ гемолизатов эритроцитов крови подростков (12–15 лет) с диа-
гнозом: острое отравление алкоголем. Выявлено увеличение интенсивности свободнорадикального окис-
ления у подростков при острой алкогольной интоксикации, светосумма хемилюминесценции увеличена 
в 3,6 раза, прежде всего за счёт спонтанной светимости и максимальной светимости. Повышение спонтан-
ной светимости в 2 раза (р < 0,006) отражает высокий исходный уровень свободных радикалов даже без 
индукции хемилюминесценции. Повышение максимальной светимости и вспышки свидетельствует о суще-
ственном накоплении в крови подростков с острым отравлением алкоголем субстратов свободнорадикально-
го окисления, что приводит к повышенному образованию свободных радикалов после добавления индуктора 
хемилюминесценции. Установлены отличия показателей хемилюминесценции в зависимости от скорости 
выведения этанола из организма, так, в группе с преобладанием этанола в крови светосумма увеличена 
в 3,8 раза в отличие от показателей группы подростков, у которых концентрация этанола преобладает в моче. 
Показатели светосуммы у подростков с преобладанием этанола в моче также увеличены, но меньше чем, 
в с группе сравнения, другие показатели хемилюминесценции существенно не отличаются.
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An analysis of chemiluminescenthaemolysates erythrocytes in adolescents (12–15 years) with a diagnosis of 
acute alcohol poisoning has been performed. There was revealed an increase in the intensity of free radical oxidation 
in adolescents with acute alcohol intoxication, that chemiluminescencesutasoma was increased 3,6 times as many, 
primarily due to spontaneous luminosity and maximum luminosity. 2 times (p < 0,006) spontaneous luminosity 
increase refl ects the high initial level of free radicals even without inducing chemiluminescence. Increase of the 
maximum luminosity and outbreaks indicate a signifi cant accumulation of free radical oxidationsubstrates in the 
blood of adolescents with acute alcohol poisoning, which leads to increased formation of free radicals after adding 
the chemiluminescenceinducer. The differences in chemiluminescenceparameters depending upon the speed of 
ethanolremoving from the body; thus a group with a predominance of blood ethanol the sutasomawas increased 
by 3,8 times, as oppose to parametors of the adolescents group whose ethanol concentration prevails in the urine. 
Setosum parameters in adolescents with a predominance of ethanol in urine are also increased, but to a lesser extent, 
compared with the comparison group, other parameters of chemiluminescence do not differ signifi cantly.
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Увеличение в последние годы случаев 
острого алкогольного отравления наблю-
дается среди взрослого населения и среди 
подростков. По данным психо-невроло-
гических диспансеров [4] число детей до 
14 лет с «вредными последствиями упо-
требления алкоголя» за 10 лет с 1993 по 
2012 гг. выросло в 5,6 раза, а подростков 
15–17  лет – в 3,6 раза.

Одним из повреждающих факторов ин-
токсикации этиловым алкоголем является 
активация свободнорадикальных процессов 

[5]. Развитие окислительного стресса на-
блюдается при острой и при хронической 
алкогольной интоксикации [11]. Окисление 
этанола сопровождается повышенным об-
разованием активных форм кислорода, ко-
торые оказывают мощное повреждающее 
действие на мембраны клеток и внутрикле-
точные компоненты.

Активация свободнорадикальных про-
цессов наряду с мобилизацией антиокси-
дантных резервов печени установлена при 
острой экспериментальной алкогольной 
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интоксикации [3]. Аналогичные изменения 
параметров хемилюминесценции наблюда-
лись и при хронической алкогольной инток-
сикации, что сопровождалось повышением 
активности ферментов антиоксидантной за-
щиты – супероксиддисмутазы и каталазы, 
как в печени, так и в сыворотке крови [1].

С другой стороны, имеются данные об 
использовании алкоголя как антиоксидан-
та, нейтрализующего OH-радикалы, для 
профилактики реперфузионных поражений 
сердца и повреждающего действия ионизи-
рующей радиации [8].

Учитывая увеличение случаев алко-
гольных отравлений лиц молодого возраста 
и роль СРО, целью данного исследования 
явилось выяснение интенсивности свобод-
норадикальных процессов при острой алко-
гольной интоксикации у подростков.

Материалы и методы исследования
Параметры хемилюминесценции определяли в ге-

молизатах эритроцитов крови подростков (12–15 лет) 
с диагнозом: острое отравление алкоголем (груп-
па ОАИ) и практически здоровых пациентов ана-
логичной возрастной категории (группа сравнения 
проходивших диспансеризацию). Исследования 
проведены в Областной детской клинической боль-
нице и Городской детской клинической больнице № 2 
им. В.П. Бисяриной г. Омска.

Интенсивность свечения определяли на хеми-
люминомере ХЛ-003 (Уфа), в соответствии с мето-
дическими указаниями [6]. Хемилюминесценцию 
индуцировали добавлением 1 мл 50 мМ раствора 
сернокислого железа. Запись свечения осуществляли 
в течение 10 мин, регистрировали значение таких па-
раметров, как спонтанная светимость (у.е.), амплиту-
да вспышки (у.е.), и светосумма (у.е.×мин).

Наличие алкогольной интоксикации у де-
тей подтверждено обнаружением этанола в крови 
1,6 (0,4–2,9) г/л и в моче 1,8 (0,3–2,7) г/л.

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью компьютерной программы 
Statistica 6. В качестве основных характеристик опи-

сательной статистики при распределении, отличаю-
щемся от нормального, использовали медиану (Ме), 
нижний и верхний квартили (P25‒P75). Оценку стати-
стической значимости различий проводили с исполь-
зованием непараметрических критериев Манна ‒ Уит-
ни для двух независимых выборок (U). Критический 
уровень значимости при проверке нулевых гипотез 
был принят на уровне р = 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

При определении параметров хеми-
люминесценции гемолизатов эритроцитов 
крови выявлено увеличение интенсивности 
свободнорадикального окисления у под-
ростков при острой алкогольной инток-
сикации, так как светосумма хемилюми-
несценции повышена в 3,6 раза (р < 0,001) 
при существенном увеличении всех других 
показателей свечения. В 2 раза повыше-
на спонтанная светимость (р < 0,006), от-
ражающая исходный уровень свободных 
радикалов без индукции хемилюминесцен-
ции. Повышение максимальной светимости 
и вспышки свидетельствует о существен-
ном накоплении в крови подростков с ОАИ 
субстратов свободнорадикального окисле-
ния, что приводит к повышенному образо-
ванию свободных радикалов после добавле-
ния индуктора хемилюминесценции.

Для выяснения зависимости интенсив-
ности хемилюминесценции от скорости 
снижения концентрации этанола в крови 
путем выведения его из организма в не-
изменном виде рассчитано соотношение 
содержания этанола в крови к его уровню 
в моче – коэффициент элиминации немета-
болизированного этанола (КЭНЭ). В резуль-
тате выделена подгруппа ОАИ с КЭНЭ > 1,0 
с повышенным уровнем этанола в крови 
и подгруппа ОАИ с КЭНЭ < 1,0, характе-
ризующаяся преобладанием концентрации 
этанола в моче.

Таблица 1
Показатели хемилюминесценции крови 

при острой алкогольной интоксикации подростков, Me (P25‒P75)

Показатели Контрольная группа (n = 50) Группа ОАИ (n = 33)
Светосумма (у.е.*мин) 1,88 (0,81–2,23) 6,80 (4,39–9,45)

p < 0,001
Спонтанная светимость (у.е.) 0,30 (0,26–0,45) 0,60 (0,25–0,90)

p = 0,006
Максимальная светимость (у.е.) 0,65 (0,37–1,14) 1,01 (0,79–2,17)

p = 0,001
Вспышка (у.е.) 0,82 (0,42–1,03) 0,97 (0,73–1,38)

p = 0,009

П р и м е ч а н и я :  Me – медиана, P25 – нижний квартиль, P75 – верхний квартиль, n – число на-
блюдений; p – уровень статистической значимости различий в сравнении с контрольной группой по 
критерию U; у.е. – условные единицы свечения.
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Таблица 2
Показатели хемилюминесценции крови на разных этапах острой алкогольной 

интоксикации подростков, Me (P25‒P75)

Показатели Контрольная 
группа (n = 50)

Группа ОАИ, КЭНЭ > 1
(n = 18)

Группа ОАИ, 
КЭНЭ < 1 (n = 15)

Светосумма (у.е.*мин) 1,88 (0,81–2,23) 7,15 (4,39–11,55)
p = 0,000001

5,59 (2,39–8,25)
p = 0,000006

Спонтанная светимость (у.е.) 0,30 (0,26–0,45) 0,60 (0,29–0,87)
p = 0,005

0,33 (0,19–0,90)
p = 0,15

Максимальная светимость (у.е.) 0,65 (0,37–1,14) 1,07 (0,75–2,17)
p = 0,0027

0,99 (0,86–1,10)
p = 0,046

Вспышка (у.е.) 0,82 (0,42–1,03) 0,84 (0,67–1,31)
p = 0,26

1,07 (0,80–1,38)
p = 0,002

П р и м е ч а н и я : Me – медиана, P25 – нижний квартиль, P75 – верхний квартиль, n – число на-
блюдений; p – уровень статистической значимости различий в сравнении с контрольной группой по 
критерию U; у.е. – условные единицы свечения.

При сравнении параметров хемилюми-
несценции в подгруппах ОАИ с различным 
коэффициентом элиминации обнаружено, 
что активация свободнорадикальных про-
цессов в разной степени выражена в ис-
следуемых подгруппах. Если в подгруппе 
с КЭНЭ > 1 светосумма хемилюминесцен-
ции эритроцитов увеличена в 3,8 раза, то 
в подгруппе с преобладанием этанола в моче 
(КЭНЭ < 1) – только в 3,0 раза, что может 
указывать на снижение образования перекис-
ных радикалов. Особенно следует отметить 
существенные различия показателя спон-
танной светимости, который значительно 
увеличен в подгруппе с преобладанием эта-
нола в крови над его концентрацией в моче 
(КЭНЭ > 1), а в подгруппе с более низким 
содержанием этанола в крови (КЭНЭ < 1) 
спонтанная светимость не отличалась от 
данных контрольной группы, что указывает 
на нормализацию содержания свободных 
радикалов в крови. Однако в этой подгруп-
пе несколько увеличена амплитуда вспышки, 
характеризующей повышенную способность 
липидов к переокислению, а в подгруппе 
с КЭНЭ > 1 интенсивность вспышки не от-
личалась от данных контрольной группы. 
Таким образом, несмотря на известные свой-
ства этанола как ловушки свободных радика-
лов, алкогольная интоксикация вызывает ак-
тивацию свободнорадикального окисления, 
вероятно, из-за недостаточной активности 
системы антиоксидантной защиты, а увели-
чение скорости ренального пути элиминации 
этанола сопровождается снижением интен-
сивности хемилюминесценции.

Заключение 
Полученные результаты подтверждают 

данные литературы об активации свобод-
норадикального окисления при алкоголь-

ной интоксикации, полученные ранее при 
клинических наблюдениях [2] и экспери-
ментальных исследованиях [3, 2]. Однако 
результаты исследования гемолизатов эри-
троцитов при алкогольной интоксикации 
подростков отличаются большей выра-
женностью, а интенсивность свободнора-
дикальных процессов зависит от скорости 
выведения неметаболизированного этанола 
(не подвергнувшегося биотрансформации) 
с мочой. Несмотря на то, что этанол явля-
ется ловушкой свободных радикалов и по-
ложительные клинические эффекты его ис-
пользования при повреждающем действии 
ионизирующей радиации, при алкогольной 
интоксикации проявляются прооксидант-
ные эффекты даже при кратковременном, 
но токсическом воздействии.

Активация свободнорадикальных про-
цессов при алкогольной интоксикации мо-
жет быть вызвана как нарушением процес-
сов окисления, повышенным образованием 
активных форм кислорода, так и недоста-
точностью антиокислительной системы. 
Окисление этанола с участием изоформ 
цитохрома P450 2E1 (CYP2E1) способству-
ет образованию активных форм кислорода. 
Кроме того, интенсивное образование вос-
становленных форм никотинамидаденин-
динуклеотида (НАД∙Н) при алкогольной 
интоксикации и активация митохондриаль-
ного метаболизма может вызывать обра-
зование супероксиданиона как побочного 
продукта [10]. Значительную роль в разви-
тии окислительного стресса при алкоголь-
ной интоксикации могут играть нарушения 
компонентов антиокислительной защиты. 
Несмотря на наблюдаемое многими авто-
рами повышение активности СОД и ка-
талазы в крови [1], потребление алкоголя 
приводит к снижению в печени активности 



193

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    № 1, 2015

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

глутатионпероксидазы и уровня глутатио-
на [7, 9]. Этанол-индуцированное повреж-
дение клеток печени проявляется в на-
рушениях различных митохондриальных 
компонентов-белков, липидов и особен-
но митохондриальной ДНК. По данным 
Mansouri A. и соавт. (1999), острая инток-
сикация этанолом вызывает у мышей в те-
чение нескольких часов потерю 50 % ми-
тохондриальной ДНК, что обусловлено, по 
мнению авторов, развитием окислительного 
стресса [12]. Таким образом, наблюдаемые 
нами изменения параметров хемилюминес-
ценции, свидетельствующие об активации 
свободнорадикальных процессов в орга-
низме подростков, указывают на значитель-
ные нарушения окислительных процессов 
и обосновывают необходимость эффектив-
ной метаболической коррекции.
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