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Актуальность исследования: изучение механизма воздействия алкогольной интоксикации 
на головной мозг и влияния употребления спиртсодержащих напитков на его структуры позво-
лит разработать новые способы лечения алкоголизма и обеспечить реабилитацию структур 
мозга для облегчения протекания неврологических заболеваний.

цель исследования: изучить механизмы возникновения и реакции, протекающие при раз-
личных видах алкогольной интоксикации в головном мозге.

Материалы и методы: анализ отечественной и зарубежной литературы по данной теме.
Результаты: этанол усиливает ток иона хлора сквозь мембранный канал, увеличивает 

ГАмК-ергическую тормозную передачу. Антагонисты ГАмК-рецептора снижают седатив-
ное воздействие этанола на поведение и координацию движений. Этанол действует и на 
бензодиазепиновый рецептор этого комплекса, повышая сродство рецептора к диазепаму. 
Эти данные объясняют седативные свойства спиртсодержащих веществ и повышение уров-
ня алкогольной мотивации в стрессорных условиях. Эффекты этанола связаны с изменени-
ем белково-липидной окружающей среды комплекса рецептор ГАмК/ хлорный канал, так-
же с изменением катионных мембранных токов. молекулы этанола ослабляют силы притя-
жения между молекулами липидов в мембране таким образом, что липиды более свободно 
перемещаются в пределах бислоя. мембрана при этом теряет свою жесткость и становится 
более текучей. При острой алкогольной интоксикации происходит ингибирование вызван-
ного деполяризацией входа кальция в нейроны. Постепенно, при адаптации к алкоголю по-
ступление кальция внутрь нейронов увеличивается. Установлено, что ацетальдегид может 
образовывать морфиноподобные вещества: взаимодействуя с дофамином — сальсолинол, с 
серотониром-метил-тетрагидро-бетта-карболин [2]. Блокатор кальциевых каналов нифеди-
пин предупреждает стимулирующие эффекты алкоголя на поведение и обмен дофамина, что 
объясняет участие кальция в эффектах этанола на дофаминергические нейроны. острая ин-
токсикация алкоголем ускоряет обмен дофамина и изменяет уровень серотонина в разных 
структурах мозга. Флуоксетин, блокатор обратного захвата серотонина, уменьшает добро-
вольное потребление алкоголя. он также может взаимодействовать с мембранными белка-
ми, вызывая конформационные изменения и влияя на их функции. Установлено, что при 
алкоголизме повышается количество рецепторов NmDA и вследствие этого повышается 
чувствительность к глутамату и уменьшается ГАмК-ергическая активность, в результате 
повышается нервная возбудимость, которая обуславливает состояние отмены этанола [4]. 
также хроническое применение этанола активирует потенциал-чувствительные кальциевые 
каналы.

Выводы: этанол влияет на ГАмК-ергическую тормозную передачу [1], бензодиазепиновый 
рецептор этого комплекса, обмен дофамина и серотонина, изменяет катионные мембранные 
токи, ингибирует вход кальция в нейроны. Алкоголь повышает текучесть мембраны, следстви-
ем чего является изменение конформации мембранных белков [3], продукты его метаболизма 
приводят к образованию морфиноподобных веществ.
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