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Актуальность 

 а     сегодняшний         день       алкогольная 

 зависимость является   одной   из  наиболее 

актуальных проблем современного 

человеческого общества. Алкоголь, как 

психотропное средство, занимает одно из 

лидирующих позиций в мире по уровню 

потребления, что стало серьезной проблемой 

для общественного здравоохранения 

большинстве стран в том числе в Узбекистане. 

Ежегодно смертность от болезней, 

связанных со злоупотреблением алкоголем, 

достигает 700 тыс. человек, а от отравлений его 

суррогатами в стране погибает около 40 тыс. 

человек. 

Цель обзора: обобщить имеющиеся 

литературные данные о воздействии алкоголя  

на внутренние органы. 

Алкогольная болезнь — это системное 

заболевание, характеризующееся поражением 

Н
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печени, поджелудочной железы, сердца, 

нервной системы, почек и других органов при 

хроническом воздействии этанола. 

Алкогольную болезнь необходимо отличать от 

алкоголизма, который в большей мере следует 

рассматривать как социальный термин, так как 

нередко признаки алкогольного поражения 

внутренних органов обнаруживают у людей, 

употребляющих алкоголь в умеренных 

количествах [5,17]. Сочетание С-вируса с 

алкоголем способствует усилению фиброза 

печени в результате непрерывной стимуляции 

фиброгенеза. Фиброгенез в печени связывают с 

деятельностью клеток Ито  их пролиферацией и 

трансформацией в миофибробласты. В 

усилении фиброза печени имеет значение не 

только повышение синтеза коллагена, но и 

снижение распада его вследствие 

недостаточной активности коллагеназ [13]. 

Впервые отметил внутриклеточные включения 

и инфильтрацию полиморфноядерными 

элементами ткани печени, как признаки 

алкогольного поражения органа у больных 

циррозом печени. Морфологические изменения 

в печени при поражении алкоголем 

классифицируют на три основные формы: 

жировая печень (стеатоз), алкогольные гепатит 

и цирроз [3,17]. 

Накопление жирных кислот в печени 

связано с различными метаболическими 

нарушениями: увеличением липогенеза, 

понижением выделения печенью  

липопротеинов,  повышением  мобилизации 22 

периферического жира, понижением 

концентрации циркулирующих липидов [4]. 

В настоящее время проблеме поражения 

внутренних органов и систем организма 

человека при хроническом отравлении 

алкоголем посвящено большое количество 

клинических и экспериментальных 

исследований [18]. Определена роль этанола 

развитие алкогольных повреждений структур 

головного мозга [34], сердечно-сосудистой 

системы [2] , печени [17], желудочно-

кишечного тракта [24], женской 

репродуктивной системы. Многосторонне 

обсуждаются вопросы нарушения 

цитоархитектоники легких, почек [17]. 

Однако, несмотря на большое количество 

исследований, посвященных воздействию 

алкоголя, недостаточно внимания было уделено 

изучению морфофункциональных изменений в 

тканях внутренних органов, именне печени на 

фоне хронической алкогольной интоксикации 

[32]. Состояние хронической алкогольной 

интоксикации возникает при употреблении 

алкоголя в количествах превышающих 

индивидуальные возможности 

дегидрогеназных систем потребителя окислять 

поступающий последний и его метаболиты, в 

результате чего развивается алкогольная 

болезнь, которая может приобрести 

практически любой вид как психической, так и 

соматической патологии с преимущественным 

поражением «органов-мишеней» [17]. 

В развитии хронической алкогольной 

интоксикации имеется ряд закономерностей. 

Наиболее важной закономерностью развития 

алкогольной болезни является прямо 

пропорциональная зависимость тяжести 

алкогольного повреждения определенного 

органа от частоты приема, дозы этанола и 

длительности его употребления [19]. 

П.П. Огурцов, В.П.Нужный (2000) 

предложили судить о хронической алкогольной 

интоксикации через выяснение степени 

тяжести постинтоксикационных алкогольных 

состояний. Объективным критерием для 

диагностики хронической алкогольной 

интоксикации является комплекс физических 

симптомов встречающихся при массивном 

систематическом потреблении алкоголя и 

отражающих его органические последствия 

[23]. 

Начало контакта этанола с организмом 

происходит в органах пищеварительного 

тракта, которые первыми испытывают его 

воздействие. Именно в этих органах алкоголь в 

первую очередь вызывает внутриклеточные 

нарушения обменных процессов и 

некробиотические изменения клеток [12]. 

Этанол является гиперосмическим и 

липотропным агентом, изменяющим агрегатное 

состояние липидов в области ионных каналов 

мембран, в которых увеличивается содержание 

холестерина, меняется структура 

фосфолипидного слоя, нарушается функция 

мембранных ферментов [17]. 

Обладая липофильностью, этанол способен 

легко проникать через сосудистую стенку и 

гематоэнцефалический барьер [20]. 

Согласно исследованиям [29] основная часть 

АДГ локализована в печени, далее следует 

слизистая оболочка желудка. Кроме того, АДГ 

обнаружена также в почках, эндокринных 

железах, мозге, печени [25], желудочно-

кишечном тракте  [22], в сердце [31]. 

Известно, что скорость окисления этанола 

до ацетальдегида в печени выше способностей 

альдегидокисляющих ферментных систем. 

Поэтому, при алкогольной интоксикации 

формируется избыток промежуточного 

метаболита - ацетальдегида, оказывающего 

местное (гепатотоксическое) действие, а в 
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результате его поступления в кровь 

развиваются функциональные и структурные 

нарушения в других тканях и органах. Обладая 

высокой нейротропной активностью, 

ацетальдегид также может вмешиваться в 

биосинтез белка [17]. 

В меньшей степени в окислении 

ацетальдегида принимают участие 

ксантиноксидаза и альдегидоксидаза, однако 

этими энзимами продуцируются активные 

формы кислорода, инициирующие реакции 

свободно-радикального окисления липидов 

биомембран в последующим приводящих к 

гибели клеток [27]. 

В своих следованиях показали, при 

алкогольной интоксикации в миокарде 

происходит ингибирование некоторых этапов 

окисления субстратов в митохондриях, 

вследствие подавления НАД – зависимых 

дегидрогеназ. Ослабляется клеточное дыхание, 

снижается уровень цитохромов а1- а3, падает 

активность цитохромоксидазы, активируется 

анаэробный гликолиз, альтернативный 

пентозофосфатный путь окисления глюкозы, 

что приводит к тканевой гипоксии [28]. При 

хронической алкогольной интоксикации 

увеличивается количество жирных кислот в 

тканях, что обусловлено липолитическими 

свойствами этанола и возможно нарушением 

жирового обмена [14].   Неспецифические 

эстеразы повсеместно распространены в 

растительных и животных тканях, особенно 

высокая активность неспецифических эстераз 

выявляется в печени, почках и тонком 

кишечнике. Эти ферменты локализуются в 

эндоплазматическом ретикулуме, лизосомах, 

митохондриях и гиалоплазме [15]. 

Впервые отметил внутриклеточные 

включения и инфильтрацию 

полиморфноядерными элементами ткани 

печени, как признаки алкогольного поражения 

органа у больных циррозом печени [35]. 

Морфологические изменения в печени при 

поражении алкоголем классифицируют на три 

основные формы: жировая печень (стеатоз), 

алкогольные гепатит и цирроз [3,17] 

Накопление жирных кислот в печени 

связано с различными метаболическими 

нарушениями: увеличением липогенеза, 

понижением выделения печенью 

липопротеинов, повышением мобилизации 

периферического жира, понижением 

концентрации циркулирующих липидов [4]. 

Характерной чертой повреждения печени 

алкоголем является преобладание стеатоза и 

других повреждений в перивенулярной зоне, 

называемой также центролобулярной зоной. 

Механизм избирательного повреждения 

этанолом этой зоны связан с гипоксией. 

Уменьшение потребления кислорода повышает 

градиент кислорода и давление вдоль 

синусоидов, что ведет к повреждению 

перивенулярных гепатоцитов [8,11]. 

Экспериментальных животных и у людей, 

длительно употребляющих алкоголь, 

отмечается понижение уровня кислорода в 

венах печени [26].  

В повреждении гепатоцитов 

немаловажную роль играют иммунные 

реакции. 

Например, при хронической 

интоксикации этанолом в печени выявлено 

увеличение гепатотоксичных цитокинов — 

таких, как фактор некроза опухоли А. 

Обнаружили, что хроническая 

алкоголизация приводит к накоплению железа 

в гепатоцитах и клетках Купфера и 

способствует прогрессированию патологии 

печени за счет различных механизмов: 1) 

активации фактор некроза опухоли и 

транскрипции провоспалительных цитокинов в 

клетках Купфера; 2) усиления окислительного 

стресса; 3) стимуляции выработки коллагена и 

других матриксных белков звездчатыми 

клетками с развитием фиброза; 4) 

повреждением и мутацией ДНК, 

повышающими риск развития рака печени 

[3,30,33]. 

В стадии разгара острого 

алкогольного гепатита характерно сочетание 

стеатоза и некроза гепатоцитов, наличие 

алкогольного гиалина в печёночных клетках. 

Повторные атаки острого алкогольного 

гепатита на фоне фиброзных изменений ткани 

печени можно рассматривать как хронический 

алкогольный гепатит. При хроническом 

алкогольном гепатите обнаруживается жировая 

дистрофия гепатоцитов, инфильтрация 

склерозированной портальной стромы 

гистиолимфоцитарными элементами и 

полиморфноядерными лейкоцитами, не 

выходящая за пределы пограничной пластинки 

[11,17] 

Алкогольный цирроз печени мелко или 

крупноузловой, узлы имеют преимущественно 

монолобулярное строение, фиброзные 

прослойки узкие, 

часто с участками гипоцеллюлярности; 

выражена жировая дистрофия гепатоцитов, 

нередко с образованием кист, в инфильтрате 

стромы обнаруживается значительная примесь 

полиморфноядерных лейкоцитов. 

В развитии цирроза принимают 

участие ацетальдегид, цитокины и стеллатные  
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В клетки, взаимодействующие друг с 

другом. В нормальных условиях такие клетки 

накапливают запасы витамина А. При 

активации цитокинами или ацетальдегидом они 

претерпевают ряд структурных изменений, 

теряют запасы витамина А и начинают 

продуцировать фиброзную ткань. Разрастание 

фиброзной ткани вокруг сосудов приводит к их 

констрикции и нарушению доставки кислорода 

к гепатоцитам               [11].  

В настоящее время хорошо известно частое 

сочетание хронических вирусных гепатитов В и 

особенно С с хроническим алкогольным 

гепатитом. Отмечается рост частоты выявления 

маркеров вируса гепатита В (до 40%) и 

гепатита С (до 75%). Сочетание С-вируса с 

алкоголем способствует усилению фиброза 

печени в результате непрерывной стимуляции 

фиброгенеза. Фиброгенез в печени связывают с 

деятельностью клеток Ито (липофибробластов), 

их пролиферацией и трансформацией в 

миофибробласты. В усилении фиброза печени 

имеет значение не только повышение синтеза 

коллагена, но и снижение распада его 

вследствие недостаточной активности 

коллагеназ [13]. 

В диагностике алкогольных повреждений 

печени большое значение имеет изучение 

биохимических показателей, таких как АЛТ, 

АСАТ, ЩФ, и особенно g-

глютамилтранспептидазы [6,7]. 

Необходимо в заметить тот факт, что в 

развитии алкогольной болезни печени особое 

значение придается генетическим факторам. 

Выводы 

Таким образом, основываясь на данных 

научной литературы, можно cказать что, 

злоупотребление алкоголем оказывает 

негативное воздействие на все органы, однако 

главным органом – мишенью, является печень. 

Основными клетками печени является 

гепатоциты,  которые окисляет  до 80% этанола 

в ацетальдегид,  обладающий сильным 

гепатоксическим эффектом , а другие органы 

обладают значительно меньшей способностью 

метаболизировать этанол. 

В научной литературе  достаточно освещены  

морфологические изменения печени в норме и 

при воздействии алкоголя. Однако необходимо 

расширить  сведение о морфологической 

перестройки печени при хроническом 

алкоголизме и разработать эффективные пути 

ее коррекции. 
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