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В работе обсуждаются перспективы использования аминокислот плазмы крови в качестве биохимиче-

ских маркеров алкоголизма. Анализ литературных данных показал, что хроническая алкогольная ин-

токсикация (ХАИ) сопровождается значительными нарушениями в содержании аминокислот плазмы 

крови. Наиболее часто отмечаются сдвиги в уровне аминокислот с разветвленной углеводородной це-

пью (АРУЦ), ароматических аминокислот, аланина, метионина, и α-аминомасляной кислоты. Характер 

аминокислотного дисбаланса при ХАИ зависит от тяжести и длительности дефицита пищевых белков, 

степени выраженности алкогольного поражения печени и других факторов. Вариабельность аминокис-

лотного фонда плазмы крови при ХАИ не позволяет использовать уровень аминокислот в качестве 

надежного биохимического маркера алкогольной зависимости.  
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Высокий уровень связанных с алкоголем 

проблем, наблюдающийся во многих странах 

мира, обуславливает необходимость разра-

ботки эффективных мер профилактики. Ран-

няя диагностика алкогольной зависимости 

является важной стратегией в рамках госу-

дарственной алкогольной политики, в том 

числе по снижению ассоциированной с алко-

голем смертности от внешних причин [1, 2]. 

В настоящее время ведётся активная разра-

ботка методов лабораторной диагностики 

хронической алкогольной интоксикации с 

использованием биохимических маркеров 

[3].  

Концентрация свободных аминокислот в 

плазме является одним из наиболее важных 

показателей промежуточного обмена [4]. 

Она отражает баланс между поступлением 

аминокислот в кровь из пищи и тканей в ре-

зультате расщепления белков и попаданием 

аминокислот из крови в ткани, где они ис-

пользуются для синтеза белков, а также по-

ступлением и расходованием аминокислот в 

реакциях промежуточного обмена [5]. По-

стоянство уровня аминокислот в крови под-

держивается сложной регуляцией гомеостаза 

[4]. Аминокислотный фонд плазмы крови 

определяется многими факторами внутрен-

него и внешнего характера, наиболее значи-

мыми среди которых являются характер пи-

тания и функциональное состояние печени 

[5]. ХАИ сопровождается аминокислотным 

дисбалансом в плазме крови, который обу-

словлен недостаточным поступлением с пи-

щей, ухудшением всасывания незаменимых 

аминокислот, а также нарушением функции 
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печени [4]. Нарушения фонда аминокислот 

плазмы обнаружены как у пациентов с алко-

гольной зависимостью и сопутствующим 

поражением печени, так и у алкоголиков без 

клинических признаков поражения печени 

[5].  

Нарушения аминокислотного фонда при 

ХАИ было показано в ряде эксперименталь-

ных исследований, результаты которых до-

статочно противоречивы. Внутрижелудочное 

введение 25% раствора этанола в дозе 3,5 

г/кг в течение 14 суток сопровождалось по-

вышением уровня α-аминомасляной кислоты 

в плазме крови крыс [4]. В другом исследо-

вании алкогольная интоксикация в течение 

14 суток приводила к снижению уровня ли-

зина, а также повышению уровней пролина и 

α-аминомасляной кислоты в плазме [6]. 

Снижение уровня лизина может объясняться 

тем, что эта аминокислота взаимодействует с 

ацетальдегидом, уровень которого при алко-

гольной интоксикации повышается [4]. По-

вышение уровня пролина может косвенно 

свидетельствовать о нарушении обмена бел-

ков стромы печени.  

Парентеральное введение этанола кры-

сам в дозах 2,5 и 5 г/кг в течение 14 суток 

приводило к увеличению в плазме уровня 

АРУЦ, глутамата, аланина, треонина, метио-

нина, а также к дозозависимому снижению 

уровня таурина и фенилаланина [6]. Сниже-

ние уровня таурина, вероятнее всего, обу-

словлено ингибированием ферментов мета-

болизма его предшественников – метионина 

и цистеиновой кислоты.  

Установлено, что алкогольная интокси-

кация в течение 1,5 месяцев сопровождается 

повышением суммарного количества амино-

кислот плазмы крови крыс преимущественно 

за счёт заменимых АК [7]. В частности, от-

мечается повышение уровня пролина, алани-

на, изолейцина, тенденция к повышению 

уровня тирозина и этаноламина, а также 

снижение уровня треонина. При этом соот-

ношение разветвлённые / ароматические 

аминокислот, являющееся показателем сте-

пени поражения печени, снижалось. Было 

также показано повышение уровня АРУЦ и 

снижение уровня аланина в плазме крыс, 

подвергнутых хронической алкоголизации 

[8]. Выдвинуто предположение, что инток-

сикация этанолом сопровождается сниже-

нием внутриклеточного редокс потенциала, 

что подтверждается значительным повыше-

нием соотношения лактат / пируват. Угле-

водородные скелеты для синтеза аланина в 

мышцах происходят из продукта гликолиза 

пирувата. В условиях значительного сниже-

ния редокс-потенциала происходит измене-

ние соотношения лактат-пируват с после-

дующим снижением доступности углерод-

ного скелета последнего для синтеза алани-

на [4].  

Хроническая алкогольная интоксикация 

сопровождается повышением уровня трип-

тофана в плазме крови крыс вследствие ин-

гибирования активности печеночной трип-

тофанпирролазы [9]. ХАИ в течение 14 

недель сопровождалась снижением уровней 

гистидина, глицина, метионина, 3 - метилги-

стидина, соотношения АРУЦ/ААК и повы-

шением уровня тирозина в плазме крови [7]. 

У бабуинов, хронически получавших алко-

голь в дозе, составлявшей 50% от калоража 

диеты, через 8-12 недель уровень АРУЦ и α-

аминомасляной кислоты повышался [10]. 

В клинических исследованиях также 

было показано отсутствие единого паттерна 

дисбаланса в фонде аминокислот плазмы 

крови при ХАИ. Установлено, что в плазме 

крови алкоголиков повышено содержание 

глутамата и снижен уровень метионина и 

АРУЦ [11]. После нагрузки этанолом у алко-

голиков в плазме повышается уровень мети-

онина, изолейцина, лейцина и снижается 

уровень серина и глицина [12]. Значительно 

более высокий уровень свободного трипто-

фана (на 117%), а также общего триптофана 

(на 49%) в плазме отмечен у больных алко-

голизмом по сравнению со здоровыми субъ-

ектами [13]. 

Показано, что у алкоголиков, употреб-

лявших алкоголь на протяжении 2-4 недель 

на фоне адекватной диеты отмечается по-

вышение уровня АРУЦ и α-аминомасляной 

кислоты [14]. Через 2 недели после прекра-
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щения потребления алкоголя уровень дан-

ных показателей нормализовался. Выделя-

ют несколько основных причин вызываю-

щих увеличение в крови АРУЦ при хрони-

ческой алкогольной интоксикации: 1) сни-

жение потребления циркулирующих амино-

кислот печенью или другими тканями; 2) 

повышение интенсивности протеолиза в 

тканях; 3) уменьшение использования ами-

нокислот плазмы для синтеза белков. По-

вышение уровня АРУЦ может быть обу-

словлено нарушением их метаболизма в 

мышцах, в частности нарушения процесса 

их дезаминирования до кетокислот [3]. 

АРУЦ и α-аминомасляная кислота метабо-

лизируются в мышцах, причем АРУЦ могут 

служить источником энергии для скелетных 

мышц. Поскольку ХАИ приводит к сниже-

нию уровня метаболизма в скелетных мыш-

цах, использование АРУЦ в качестве источ-

ника энергии снижается [4]. 

Имеются данные о снижении уровня 

АРУЦ в плазме у пациентов с алкогольной 

зависимостью. Так, например, у алкоголи-

ков с длительным (более двух недель) де-

фицитом белков в диете обнаружено сни-

жение уровня валина, лейцина, изолейцина 

и α-аминомасляной кислоты по сравнению с 

пациентами без дефицита белков в диете 

[15]. Через 4 суток после прекращения при-

ема алкоголя наблюдалось существенное 

увеличением уровня α-аминомасляной кис-

лоты, а также тенденция к повышению 

уровня валина, лейцина и изолейцина. По-

видимому, дефицит белков в диете приво-

дит к снижению уровня АРУЦ и α - амино-

масляной кислоты, в то время как хрониче-

ское употребление алкоголя – к повышению 

уровня этих АК. При этом степень сниже-

ния АРУЦ и α-аминобутирата зависит от 

тяжести и длительности дефицита пищевых 

белков [16]. Проблема белковой недоста-

точности актуальна у больных алкоголиз-

мом, поскольку, с одной стороны, алкоголь 

изокалорийно заменяет пищу и снижает по-

требность в ней, а с другой – эти пациенты 

часто не имеют достаточно средств для 

полноценного и качественного питания [7].  

Прекращение поступления алкоголя в 

организм после хронической алкогольной 

интоксикации приводит к развитию синдро-

ма отмены этанола (СОЭ), характеризующе-

гося комплексом физиологических и сомато-

неврологических нарушений [4]. Изучение 

фонда свободных аминокислот плазмы кро-

ви больных алкоголизмом, поступивших на 

лечение в состоянии алкогольного абсти-

нентного синдрома, показало, что даже по-

сле проведения полного курса стандартной 

терапии остаются стойкие нарушения ами-

нокислотного обмена [17].  

Установлено, что СОЭ после форсиро-

ванной алкоголизации приводил к повыше-

нию содержания таурина, аланина, метио-

нина и гистидина, а также снижению уровня 

цистатионина и соотношения заменимых 

аминокислот к незаменимым в плазме крови 

[6]. Комплексная оценка содержания сво-

бодных аминокислот плазмы при различной 

степени тяжести СОЭ и в динамике его раз-

вития у больных алкоголизмом показала, 

что при поступлении у пациентов с легким 

СОЭ в плазме крови отмечалось повышение 

уровней таурина, серина, глицина, валина, 

фенилаланина, α-аминомасляной кислоты, 

аланина, а также снижение уровня глутами-

на. У пациентов с тяжелой формой СОЭ от-

мечалось повышение в плазме уровня гли-

цина, фенилаланина, α-аминомасляной кис-

лоты, аммиака, а также снижение уровня 

глутамина и лизина [5]. 

На 8 сутки СОЭ существенных измене-

ний в фоне аминокислот плазмы в обеих 

группах пациентов не наблюдалось, кроме 

снижения уровня α-аминомасляной кислоты 

до контрольных значений в обеих группах. 

Полной нормализации содержания АК плаз-

мы крови не отмечалось даже на 45 сутки 

стандартной терапии. С точки зрения авто-

ров тесная корреляция между уровнем α-

аминомасляной кислоты и тяжестью состоя-

ния больных, а также нормализация ее уров-

ня в ходе дезинтоксикационной терапии поз-

воляет считать это соединение биохимиче-

ским маркером злоупотребления алкоголем 

[5].  
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Результаты клинического исследования, 

в котором приняли участие лица, страдаю-

щие алкогольной зависимостью, показали, 

что накануне развития алкогольного абсти-

нентного синдрома соотношение свободного 

триптофана в плазме к сумме концентраций 

аминокислот, с которыми триптофан конку-

рирует за общие пути транспорта в голов-

ной мозг, выросло на 111% [18]. Причем 

увеличение этого соотношения произошло 

за счет роста уровня триптофана, а не за 

счет снижения уровня конкурирующих 

аминокислот. Следует отметить, что соот-

ношения концентрации триптофана в плаз-

ме к концентрации конкурирующих АК яв-

ляется более точным предиктором доступ-

ности триптофана мозгу, нежели собствен-

но уровень триптофана. С другой стороны, 

в эксперименте показано снижение уровня 

триптофана в плазме при СОЭ из-за повы-

шения активности печеночной триптофан-

пирролазы, индуцированной повышением 

уровня кортизола [19]. 

Печень играет ключевую роль в обеспе-

чении аминокислотного гомеостаза в орга-

низме, поскольку в ней происходят процессы 

трансаминирования и дезаминирования ами-

нокислот, а также синтез белков [20]. Поэто-

му естественно, что нарушение функции пе-

чени сопровождается выраженным наруше-

нием белкового обмена. На момент госпита-

лизации у пациентов с острым алкогольным 

гепатитом был снижен уровень большинства 

заменимых и незаменимых аминокислот 

[21]. Снижение уровня аминокислот плазмы 

отмечалось у пациентов без алкогольного 

поражения печени, хотя степень снижения 

была менее выражена. Возможным объясне-

нием изменения аминограмм у пациентов 

обеих групп может быть снижение потреб-

ления белков с пищей, поскольку пациенты с 

алкогольной зависимостью потребляли зна-

чительно меньше белков накануне госпита-

лизации.  

У пациентов с алкогольным гепати-

том/циррозом отмечено значительное по-

вышение уровня метионина в плазме, в то 

время как уровень глицина, аланина, фе-

нилаланина и АРУЦ значительно снижен. 

Сниженный уровень фенилаланина в плазме 

отмечался также у пациентов с алкоголь-

ным стеатозом [22]. Схожий профиль ами-

нокислот плазмы выявлен также у пациен-

тов с хроническим активным гепатитом не-

алкогольной этиологии, с первичным били-

арным циррозом печени [23].  

Характерно, что снижение уровня 

АРУЦ и пролина в плазме отмечается даже 

у пациентов с минимальными, потенциаль-

но обратимыми нарушениями функции пе-

чени [17]. Сниженный уровень АРУЦ у па-

циентов с поражением печени различной 

этиологии может быть обусловлен гиперин-

сулинемией, которая развивается вслед-

ствие снижения катаболизма гормона в пе-

чени [23]. Однако этот фактор не может 

объяснить снижение уровня АРУЦ у паци-

ентов с незначительными нарушениями 

функции печени. В одном из исследований 

было показано, что нарушения пула амино-

кислот более выражено у пациентов с алко-

гольным поражением печени по сравнению 

с поражением печени иной этиологии [18]. 

При этом было установлено, что у пациен-

тов с алкогольной болезнью печени в плаз-

ме отмечается повышение уровня гамма-

аминомасляной кислоты, метионина, фе-

нилаланина и снижение уровня изолейцина, 

лейцина, валина, лизина [17].  

Соотношение суммы АРУЦ к сумме 

фенилаланина и тирозина в плазме было 

ниже нормы у пациентов с алкогольным 

циррозом печени, а также у пациентов с 

хроническим активным гепатитом и пер-

вичным билиарным циррозом печени [16]. 

В тоже время было установлено, что у алко-

голиков с сопутствующим алкогольным 

стеатозом и фиброзом повышен уровень 

АРУЦ и снижен уровень аланина в плазме 

[18]. Установлено, что у алкоголиков без 

сопутствующего поражения печени, так же 

как и у пациентов с алкогольным циррозом 

печени в плазме крови повышается уровень 

ароматических аминокислот и метионина 

[10]. На основании этого делается вывод, 

что нарушение профиля аминокислот плаз-
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мы отмечается у всех алкоголиков вне зави-

симости от наличия сопутствующего пора-

жения печени. 

Профиль аминокислот плазмы крови па-

циентов с алкогольным поражением печени 

может отличаться от такового у пациентов 

без алкогольного поражения печени вслед-

ствие метаболических последствий пораже-

ния печени, независимых от прямых метабо-

лических эффектов этанола. Поражение пе-

чени ассоциируется с изменением соотно-

шения инсулин/глюкагон, что приводит к 

снижению уровня гликогенных аминокис-

лот, повышению экстрапеченочного захвата 

АРУЦ и нарушению метаболизма аромати-

ческих и серосодержащих аминокислот в 

печени [5]. Влияние поражения печени на 

уровень аминокислот плазмы иллюстриру-

ется при сравнении уровня α-

аминомасляной кислоты у пациентов с ал-

когольным поражением печени и без него. 

Повышенный уровень α-аминомасляной 

кислоты был предложен в качестве маркера 

алкоголизма [4], однако данный показатель 

не является надежным индикатором алкого-

лизма у пациентов с алкогольным пораже-

нием печени. Различия в профиле амино-

кислот между двумя группами пациентов 

обусловлены преимущественно нарушением 

функции печени, поскольку обе группы бы-

ли схожи по уровню потребления алкоголя 

и пищевому статусу (потребления белков). 

Сниженный уровень в плазме лизина, отме-

чающийся у больных с алкогольным пора-

жением печени, считается одним из патоге-

нетических факторов, вызывающих нару-

шение белоксинтетической функции в этом 

органе.  

Таким образом, хроническая алкоголь-

ная интоксикация сопровождается значи-

тельными нарушениями в содержании ами-

нокислот плазмы крови. Литературные дан-

ные относительно аминокислотного дисба-

ланса в плазме крови при ХАИ достаточно 

противоречивы. Наиболее часто отмечаются 

сдвиги в уровне АРУЦ, ароматических ами-

нокислот, аланина, метионина, и α-

аминомасляной кислоты. Характер амино-

кислотного дисбаланса при ХАИ зависит от 

тяжести и длительности дефицита пищевых 

белков, степени выраженности алкогольно-

го поражения печени и других факторов. 

Вариабельность аминокислотного фонда 

плазмы крови при ХАИ не позволяет ис-

пользовать уровень аминокислот в качестве 

биохимического маркера алкогольной зави-

симости.  
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BLOOD PLASMA AMINO ACIDS AS POTENTIAL BIOCHEMICAL MARKERS  
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Abstract: 

 

This paper discusses the prospects for using blood plasma amino acids as biochemical markers of alcoholism. 

An analysis of the literature data showed that chronic alcohol intoxication (CHAI) is accompanied by signifi-

cant disturbances in the content of amino acids in the blood plasma. Shifts in the level of branched hydrocarbon 

amino acids (BCAA), aromatic amino acids, alanine, methionine, and α-amino butyric acid are most often not-

ed. The nature of the amino acid imbalance in CAI depends on the severity and duration of dietary protein defi-

ciency, the severity of alcoholic liver damage, and other factors. The variability of the blood plasma amino acid 

pool in CAI does not allow the use of amino acid levels as a reliable biochemical marker of alcohol depend-

ence. 
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