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Основные научные результаты, полученные автором, расширяют и 

дополняют существующие научные представления о роли нарушений 

промежуточного обмена углеводов в тканях головного мозга в формировании 

алкогольной зависимости. Обоснована связь степени нарушений углеводного 

и энергетического обмена в отделах головного мозга, относящихся к системе 

подкрепления (префронтальной коре, центральном ядре миндалевидного тела 

и медиальном отделе прилежащего ядра), с уровнем влечения к этанолу. 

Выявлены особенности патогенеза формирования стойкого влечения к 

этанолу в хроническом эксперименте, в основе которых лежат причинно-

следственные взаимосвязи между состоянием промежуточного обмена 

глюкозы, перестройкой внутриклеточного метаболизма в головном мозге и 

степенью влечения к алкоголю. Впервые сформулирована и доказана новая 

гипотеза о метаболических механизмах формирования устойчивого влечения 

к этанолу, подтверждающая целесообразность сохранения кетоза в схемах 

лечения больных с хроническим алкоголизмом, целью которых является 

купирование устойчивого влечения к этанолу и предупреждения рецидивов. 

Традиционно считается, что коматозное состояние при остром 

алкогольном отравлении спровоцировано тремя факторами: 1) токсическим 

действием этанола и его метаболита ацетальдегида на мозг, 2) кетоацидозом, 

3) гипогликемией. С учетом полученных в ходе данного исследования 

данных, из перечисленных состояний актуально преодолевать гипогликемию 

и сопутствующий ей ацидоз. При подавлении уровня кетоновых тел 

унитиолом необходима сопутствующая метаболическая коррекция уровня 

гликемии для профилактики энергетического голодания мозга, 

провоцирующего усиление влечения к этанолу. 

 

Теоретическаяипрактическаязначимостьполученных результатов 
Автором получены новые данные о степени нарушений гликолиза, 

пентозофосфатного пути и цикла Кребса в различных отделах головного 

мозга в ходе хронической алкоголизации (префронтальной коре, 

центральном ядре миндалевидного тела и медиальном отделе прилежащего 

ядра). Продемонстрирована наибольшая взаимосвязь питьевого режима 

животных со снижением активности ферментов углеводного и 

энергетического обмена в медиальном отделе прилежащего ядра, что лежит в 

основе формирования стойкого влечения к алкоголю. Установлена 

возможность восстановления (обратимости) нарушений углеводного и 

энергетического обмена головного мозга путем повышения утилизации 

глюкозы головным мозгом и нормализации активности ферментов в 

условиях кратковременной и долговременной углеводной нагрузки. 

Уточнена концепция патогенеза формирования стойкого влечения к этанолу. 

Используется в педагогическом процессе для студентов, интернов, 

ординаторов на кафедре патологической физиологии. Помимо 

теоретического, эта проблема имеет и важное практическое значение. 
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