ОЛЕКСІЙ КРАСНОКУТСЬКИЙ











АЛКОГОЛЬ І МОЗОК










2019 р.
Вступ
У світі щорічно від шкідливого вживання алкоголю помирають 3,3 мільйона осіб, що становить 5,9% всіх смертей. Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ) ще у 1975 році на 28 сесії визнала алкоголь провідним наркотиком у сучасному світі, наркотиком, що підриває здоров'я населення. Алкоголь є психоактивною речовиною, що викликає залежність, яка широко використовується у багатьох культурах протягом століть. Шкідливе вживання алкоголю призводить до значного тягаря хвороб, соціального та економічного тягаря в суспільстві. Останнім часом встановлені причинно-наслідкові зв'язки між вживанням алкоголю і захворюваністю такими інфекційними хворобами, як туберкульоз, а також захворюваністю і перебігом ВІЛ/СНІДу. Вживання алкоголю жінкою, яка чекає дитину, може призводити до розвитку алкогольного синдрому плода і ускладненими передчасними пологами. Тобто, вживання алкоголю у сучасному світі є актуальною і надзвичайно важливою проблемою для суспільства. Не менш важливим, є розуміння процесу впливу алкоголю на головний мозок людини. Розуміти особливості впливу алкоголю на головний мозок та нервову систему в цілому є важливим і актуальним питанням для медицини, а також для здорової і обгрунтованої пропаганди здорового способу життя.
1. Введення
1.1. Що таке алкоголь? 
Алкоголь — речовина етиловий спирт, котра застосовується для отримання спиртних напоїв. Відповідно, алкогольні напої — напої, що містять етиловий спирт.
[image: ]Етиловий спирт (етанол, винний спирт) – це органічна сполука, яка є представником ряду одноатомних спиртів складу С2Н5ОН (скорочено EtOH). Згідно з Національним стандартом України ДСТУ 4221:2003, етанол — це токсична речовина з наркотичною дією. Має канцерогенні властивості. 
1.2. Як алкоголь абсорбується (поглинається) в організмі? 
Деякі люди вживають алкоголь у товаристві помірними дозами і не стають залежними, в той час як інші вживають навпаки. Підстави для вживання алкоголю пов'язані з психологічними, фізіологічними, генетичними та соціальними факторами.
Потрапляючи до тіла людини через стравохід, алкоголь швидко всмоктується. У шлунку поглинається 20% початкового етанолу, а у тонкому кишечнику — 80%. У кров, етанол, після поглинання,  потрапляє уже за 5 хвилин, після чого розповсюджується по всьому організму із кровотоком. Поглинання алкоголю пов'язане з двома основними факторами:
· концентрація алкоголю;
· обмеження споживання їжі перед вживанням. Порожній шлунок прискорює поглинання алкоголю.
Досягнувши тіла, тіло одночасно починає працювати над його усуненням. 10% алкоголю видаляється нирками (сечею) і легенями (диханням). Спирт, який залишається, окислюється печінкою, перетворюючи спочатку спирт в ацетальдегід, а потім далі в оцтову кислоту.
1.3. Метаболізм та розподіл алкоголю
Алкоголь всмоктується в шлунку і кишечнику, через кровотік перетинає гематоенцефалічний бар'єр (ГЕБ) після вживання. Етанол метаболізується за допомогою мітохондріального цитохрому P-450, каталази (ферменту, що розкладає перекис водню, утворюваний у процесі біологічного окиснення, на воду та молекулярний кисень), а також алкгольдегідрогенази (АДГ) в печінці або головному мозку. Тобто, існує три основні шляхи окислення етанолу: 
· Перший шлях - перетворення етилового спирту в ацетальдегід за допомогою ферменту алкогольдегідрогенази (АДГ). Алкогольдегідрогеназа каталізує оборотну реакцію, напрямок якої залежить від концентрації ацетальдегіду і співвідношення НАДН / НАД+ в клітині:
С2Н5ОН+НАД+ ↔ СН3СНО+НАДН+H+
КЛІНІКА. Є ряд речовин, що знижують активність ферментів. Це так звані інгібітори. Типовим інгібітором алкогольдегідрогенази є тетурам (антабус), тіосечовина, 8-оксіхіноін, піразол і його похідні, метронідазол (трихопол), похідні нитрофуранів (фурацилін, фуразолідон, фурагін). Деякі з цих речовин використовуються для лікування хронічного алкоголізму. Алкогольдегідрогеназний шлях забезпечує окислення 75% прийнятого етанолу. Швидкість цього процесу неоднакова у різних людей. У зловживаючих спиртними напоями активність ферменту підвищується, що розглядається як захисна реакція організму. Стійкість (толерантність) організму до алкоголю при цьому зростає. І навпаки, при важкому ураженні печінки алкоголем (гепатит, цироз) загальна активність ферменту падає, і це знижує толерантність до алкоголю. Окислення спирту сповільнюється, і посилюється його шкідлива дія на печінку і весь організм. Кожен наступний прийом алкоголю призводить до загибелі печінкових клітин (гепатоцитів) з подальшою заміною їх сполучною тканиною. Природно, сполучна тканина (рубець) не  може виконувати численні дуже важливі функції гепатоцитів. Захворювання може призвести до смерті у зв'язку з печінковою недостатністю.
· Другий шлях - окислення етанолу за участю цитохром Р450-залежної мікросомальної етанолокислюючої системи (МЕОС). Цей шлях окислення етанолу відбувається за участю однієї з ізоформ Р450 - ізоферменту Р450 II E1:
С2Н5ОН+НАДФН+Н++О2 → СН3СНО+НАДФ++2Н2О
· Третій шлях - окислення алкоголю в ацетальдегід під впливом каталази, яка також утворюється клітинами печінки. Цей шлях забезпечує метаболізм не більше 5% етанолу, що знаходиться в організмі.
СН3СН2ОН+Н2О2 → СН3СНО+2Н2О
Наступний етап перетворення алкоголю полягає в окисленні утвореного ацетальдегіду до ацетату за участю ряду ферментів, більш активних, ніж АДГ - ФАД-залежною альдегідоксидазою і НАД+-залежною ацетальдегіддегідрогеназою (АлДГ). 
СН3СНО+О2+H2O → СН3СООН+Н2О2
Підвищення концентрації ацетальдегіду в клітині викликає індукцію ферменту альдегідоксидази. В ході реакції утворюються оцтова кислота, пероксид водню та інші активні форми кисню. 
2. Алкоголь і мозок
2.1. Як алкоголь діє на неврологічному рівні?
Хімія мозку у відношенні алкоголю залежить через зміну нейромедіаторів. Нейротрансмітери - це хімічні посланці, які посилають сигнали по всьому тілу і контролюють розумові процеси, поведінку і процеси відчуттів. Нейромедіатори є або збудливими (збуджують електричний рух мозку), або інгібуючими (зменшують електричний рух мозку). Алкоголь посилює дію інгібуючого нейромедіатора ГАМК (гамма-аміномасляна кислота) в головному мозку. ГАМК викликає мляві рухи і спотворену мову, які часто зустрічаються у алкоголіків. Водночас алкоголь інгібує збудливий нейромедіатор глутамат, що призводить до пригнічення аналогічного типу фізіологічного уповільнення. Крім того, алкоголь також збільшує кількість хімічного допаміну в мозковому центрі, що створює почуття задоволення після вживання алкоголю. Відразу після декількох порцій фізичний вплив алкоголю стає відчутним. Ці ефекти пов'язані з концентрацією алкоголю в крові (англ. BAC - blood alcohol concentration, одиниця вимірювання - проміле). Стадії алкогольного сп’яніння:
· ейфорія (BAC = 0.03-0.12%), 
· збудження (BAC = 0.09-0.25%), 
· розгубленість (плутанина) (BAC = 0.18-0.30%) 
· ступор (BAC = 0.25-0.4%) 
· кома (BAC = 0.35-0.50%) 
· смерть (BAC більше за 0.50%)
Рівень концентрації алкоголю в крові підвищується, коли організм приймає алкоголь швидше і більше, ніж він може його екскретувати. 
У головному мозку різні центри (як вищого, так і нижчого порядку) зазнають порушень у функціонуванні через алкоголь. Порядок, в якому мозкові центри страждають від вживання алкоголю, виглядає наступним чином:
кора головного мозку
↓
лімбічна система
↓
мозочок
↓
гіпоталамус і гіпофіз
↓
довгастий мозок (стовбур мозку)
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