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досліджено атPазну активність актоміозину скелетних м’язів, активність креатинкінази 
плазми крові як маркерного ензиму пошкодження тканин організму та показники ліпідного обміну в 
крові щурів в умовах хронічної 8-місячної алкоголізації. Показано, що, починаючи з двох місяців вживання 
етанолу, підвищується K+-атPазна активність, а до 6 місяців знижується Mg2+-атPазна активність 
актоміозину скелетних м’язів. З двох місяців вживання етанолу вірогідно зростає протягом усього 
періоду алкоголізації тварин активність креатинкінази крові. Одночасно підвищується вміст загаль-
них ліпідів (в плазмі крові на 30, а в еритроцитарній масі на 65%). На триваліших термінах алкоголізації 
(4–8 місяців) вміст ліпідів у плазмі крові залишається підвищеним, тоді як в еритроцитарній масі 
повертається до контрольних значень. Вміст дієнових кон’югатів у плазмі знижується, а кількість 
кетонових похідних жирнокислотних залишків ліпідів збільшується, що вказує на пригнічення окре-
мих ланок антиоксидантної системи, пов’язаних із детоксикацією гідропероксидів жирних кислот, 
і активацію процесів вільнорадикального пошкодження тканин. Вірогідних змін у вмісті продуктів 
пероксидного окислення в еритроцитарній масі на жодному етапі алкоголізації не виявлено. 

к л ю ч о в і  с л о в а: етанол, креатинкіназа, ліпідний обмін, пероксидне окислення ліпідів, атPазна 
активність, актоміозин. 

П роблема надмірного вживання алко-
голю є традиційно актуальною як для 
багатьох країн світу, так і для України, 

зокрема. Тривале вживання алкоголю призво-
дить до розвитку особливого патологічного ста-
ну – алкоголізму, що характеризується систем-
ними функціональними розладами, психічною і 
фізичною залежністю від етанолу [1]. 

Добре відомо, що головною патогенетич-
ною ланкою дії алкоголю є активація різних 
нейромедіаторних систем в центральній нервовій 
системі, особливо системи катехоламінів і 
опіатів [2]. Ці нейромедіаторні системи визнача-
ють різні нейрофізіологічні ефекти, пов’язані з 
регуляцією порогу больової чутливості, форму-
ванням емоцій і процесами контролю рухових 
і поведінкових реакцій. Порушення діяльності 
цих систем внаслідок хронічного споживан-
ня алкоголю спричинює розвиток алкогольної 

залежності, наслідки якої виявляються на всіх 
рівнях – від організації метаболічних процесів 
у клітинах [3, 4] – до функціональних систем 
організму [2, 5–7]. 

Окрім того, безпосередню токсичну дію 
справляє продукт перетворення алкоголю в 
організмі – ацетальдегід, який спричинює 
розвиток системної хронічної інтоксикації. 
Найчутливішими до токсичної дії ацетальдегіду 
стінки судин, тканини печінки і мозку, а також 
слизова оболонка шлунково-кишкового трак-
ту. Відомо також, що за хронічної алкоголізації 
страждають і скелетні м’язи. Крайньою фор-
мою алкогольного ураження м’язів є алкогольна 
міопатія [8], механізми розвитку якої до кінця не 
з’ясовано.

Відтак, за тривалого вживання алкоголю, 
скелетні м’язи зазнають як опосередкованого 
нейрофізіологічними ефектами, так і безпосеред-
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нього пошкоджуючого впливу етанолу та його 
метаболіту – ацетальдегіду. Проте аналіз даних 
літератури свідчить про те, що експериментальні 
дослідження впливу алкоголю на структурно-
функціональний стан скелетних м’язів не мають 
системного характеру. склались певні уявлення, 
що скелетні м’язи, порівняно з іншими тканина-
ми організму, особливо з печінкою і нервовою 
системою, є стійкішими до токсичної дії ета-
нолу та його окислених продуктів. Швидше за 
все, такі уявлення сформувались під впливом 
робіт, в яких експериментально досліджували 
гострий і відносно короткотривалий вплив ета-
нолу. можливо, з цієї причини в публікаціях 
однієї із провідних наукових установ в цій сфері 
досліджень National Institute on Alcohol Abuse and 
Alcoholism (сШа) [9] інформація про ураження 
м’язової тканини за дії етанолу є недостатньо ви-
черпною, наприклад, метаболічні і структурно-
функціональні зміни, що відбуваються в м’язах 
у разі довготривалого вживання алкоголю, зали-
шаються не до кінця висвітленими.

Проте окремі дослідження свідчать про те, 
що довготривалий вплив алкоголю спричинює 
зміни і в скелетних м’язах [10–13]. Встановле-
но, що ускладнення алкоголізму супроводжу-
ються розвитком алкогольних міопатій майже у 
60% хворих [8, 14]. Однак біохімічні механізми 
розвитку цих важких клінічних патологій, що 
виявляються у зниженні маси м’язів, їхньою 
слабкістю, утрудненням ходи, в судомах, зали-
шаються маловивченими. Зокрема, це стосується 
найважливішого скорочувального елемента 
м’язових волокон – актоміозинового комплексу, 
основними функціональними протеїнами якого є 
актин і міозин. Він виявляє аТразну активність, 
тобто здатність розщеплювати молекули аТр, 
вивільнюючи при цьому енергію, необхідну для 
забезпечення скорочувальної діяльності м’язів.

Однією із причин деструкції м’язових 
клітин може бути інтенсифікація процесів пер-
оксидного окислення ліпідів (ПОл). Наочним 
показником патологічного стану організму є 
зміна рівня ліпідів у крові та продуктів ПОл, 
який часто оцінюють за вмістом дієнових 
кон’югатів (ДК) та кетонових похідних ліпідів 
[15], і, як показано в деяких роботах, за вживан-
ня алкоголю ці показники можуть відхилятися 
від норми [1–18]. Водночас із цим показники 
пер оксидного окислення ліпідів є також важ-
ливими для оцінки глибини системного ушко-

дження різних тканин організму. Важливим 
маркером пошкодження тканин організму є 
рівень креатинкіназної активності в плазмі 
крові, оскільки цей тканиноспецифічний ензим 
м’язів може виходити в кровоток у разі їх де-
структивних змін [19]. Тому метою дослідження 
було оцінити пошкодження м’язів на основі вив-
чення аТPазної активності актоміозину скелет-
них м’язів, активності креатинкінази та систем-
них змін ліпідного обміну і ПОл у крові щурів, 
які вживали алкоголь протягом 8 місяців.

матеріали і методи

Досліди проводили на білих безпородних 
щурах-самцях вагою 150–200 г, які отримува-
ли впродовж всього дослідження стандартний 
раціон, що складався зі стандартизованих кормів 
віварію. алкоголізацію тварин здійснювали за 
методикою [20] в авторській модифікації. Тварин 
відбирали на основі індивідуальної схильності 
їх до споживання розчину етилового спирту, що 
оцінювалась протягом двох тижнів щоденним 
вимірюванням кількості спожитого 5%-го роз-
чину алкоголю. 

експериментальну групу становили щури, 
які перебуваючи в умовах вільного вибору, 
віддавали перевагу розчину алкоголю з першого 
дня тестування. Кількість споживаного спирто-
вого розчину коливалася від 15 мл і вище на тва-
рину. Після тестування концентрацію етилового 
спирту для експериментальних тварин наступні 
два тижні поступово підвищували від 5 до 36% 
із кроком в 10% і в подальшому не змінювали. 
Хронічну алкоголізацію тварин здійснювали 
протягом двох (n = 7), чотирьох (n = 8), шести 
(n = 7) та восьми (n = 11) місяців.

Паралельно з кожною експериментальною 
групою досліджували контрольну групу, до 
складу якої входили тварини, які характеризу-
валися повною відмовою від споживання алко-
голю і яких утримували в аналогічних умовах 
віварію протягом експерименту. Декапітацію 
тварин здійснювали згідно з правилами роботи 
з експериментальними тваринами, прийняти-
ми на засіданні комісії з питань біоетики ННЦ 
«інститут біології» Київського національного 
університету імені Тараса Шевченка від 19 серп-
ня 2013 р. (протокол № 36) у відповідні терміни 
експерименту (через 2, 4, 6 та 8 місяців). 

актоміозин виділяли зі скелетних м’язів 
щура за методикою Перрі, описаною в роботі 
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Тартаковського [21]. Визначення концентрації 
актоміозину проводили за допомогою біуретової 
реакції, яка є оптимальною для цього діапазону 
концентрацій (від 0,5 до 10 мг/мл) [22]. 

Mg2+- і K+-аТразну активність актоміозину 
визначали за кількістю неорганічного фос-
фату (рі, нмоль), який утворюється шляхом 
відщеплення від аТр активними центрами 
міозинових молекул за методом [23]. інкубаційне 
середовище для визначення Mg2+-аТразної 
активності містило 20 мм імідазольного буфе-
ра (рН 7,5), 0,08 M КCl, 2,5 мм MgCl2, 100 мкм 
CaCl2, 1 мм аТр (Sigma-Aldrih, сШа); у разі виз-
начення K+-аТразної активності додавали хела-
тор двовалентних іонів – 1 мм етиленгліколь-
біс(β-аміноетил-етер)-N,N,N′,N′-тетраоцтову 
кислоту (еГТа, Sigma-Aldrih, сШа).

Відомо, що за хронічної алкогольної міопатії 
страждають м’язові волокна швидкого скорочен-
ня типу IIb (анаеробного), що спеціалізуються 
на подоланні короткочасних високоінтенсивних 
навантажень [24]. Тому для дослідження було 
обрано м’язи plantaris щурів, що містять пере-
важно волокна цього типу. Досліджуючи кров, 
плазму гепаринізованої крові відокремлювали 
від еритроцитарної маси шляхом центрифугу-
вання на стандартній лабораторній центрифузі 
ОПН-3 при 3000 об./хв (максимальний фактор 
розділення 1670 g) протягом 5 хв. 

активність креатинкінази (2.7.3.2) в плазмі 
крові визначали згідно з протоколом для стан-
дартного набору NAC Liquid 100 (Erba Lachema, 
Чеська республіка). В основі методу лежить про-
цес відновлення NADP у каскаді ензиматичних 
реакцій, який починається з реакції креатин-
фосфату плазми крові з аDP, що каталізується 
креатинкіназою. активність ензиму оцінювали 
за зміною абсорбції дослідного зразка за довжи-
ни хвилі 340 нм на спектрофотометрі BioSpic-
mini (Shimadzu Corporation, Японія).

Визначення концентрації ліпідів у плазмі 
крові та еритроцитарній масі щурів здійснювали 
за загальноприйнятою методикою [25], яка 
полягає у випарюванні гексанового екстракту 
ліпідів та додаванні 2%-го розчину хромової 
суміші з подальшою інкубацією на киплячій 
водяній бані. До охолоджених зразків дода-
вали дистильовану воду, знов охолоджували 
і вимірювали на колориметрі на КФК-2 за дов-
жини хвилі 90 нм. стандартний розчин ліпідів 
містив 25 мг холестеролу та 25 мг пальмітинової 
кислоти в 50 мл гексану.

розрахунок концентрації ліпідів 
здійснювали за формулою: 

сл = (1 мг×азр)/(аст×V), мг/мл,
де 1 мг – вміст ліпідів в 1 мл стандартного роз-
чину; азр – величина абсорбції досліджуваного 
зразка при λ = 590 нм; аст – величина абсорбції 
стандартного розчину при λ = 590 нм; V – об’єм 
гексанового екстракту (мл).

активність пероксидного окислення 
ліпідів визначали за вмістом його молекулярних 
продуктів за методом Z. Placer [26] в авторській 
модифікації. Для цього відбирали по 0,4 мл 
плазми крові або еритроцитарної маси та до-
давали 8 мл гексан-ізопропанольної суміші у 
співвідношенні 1 : 1 за струшування з подаль-
шою інкубацією протягом 30 хв. Після цього до-
давали по 2 мл 0,1 N НCl за інтенсивного стру-
шування з подальшою інкубацією протягом 2 
годин. Після розділення реакційної суміші на 
дві фракції з верхньої фракції брали по 1 мл 
гексанового екстракту ліпідів і реєстрували 
спектр поглинання на BioSpek-mini (Shimadzu 
Corporation, Японія) в діапазоні λ = 200–400 нм. 
За значеннями абсорбції за довжини хвилі 
λ = 233 нм визначали рівень дієнових кон’югатів, 
а за λ = 272 нм – рівень кетонових похідних, які 
виражали в умовних одиницях на 1 мг ліпідів у 
гексановому екстракті за формулою:

ПОл = а/(1 мл×сл), ум. од./мг ліпідів,
де а – абсорбція гексанового екстракту за λ = 233 
нм або λ = 272 нм, сл – концентрація ліпідів у 
гексановому екстракті мг/мл. 

статистичну обробку експерименталь-
них результатів проводили за загальноприй-
нятими алгоритмами варіаційної статистики 
[27], вірогідність різниці між статистичними 
вибірками оцінювали за t-критерієм стьюдента 
(різницю вважали вірогідною за умови р < 0,05).

результати та обговорення

Дослідження аТразної активності 
актоміозину скелетних м’язів plantaris показа-
ло, що Mg2+-ATPазна активність впродовж чо-
тирьох місяців вживання етанолу зберігалась у 
межах норми, а в період до 6 місяців знижува-
лась на 30%, а до 8 місяців – на 40% відносно 
результатів, одержаних для контрольних груп 
(рис. 1, а).

K+-аТразна активність актоміозину м’язів 
plantaris зростала на 32% відносно контрольно-
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го рівня через 2 місяці вживання алкоголю, але 
повертається до рівня контролю на пізніших 
строках вживання етанолу (рис. 1, Б). 

результати вивчення креатинкіназної 
активності показали, що зі збільшенням 
терміну вживання алкоголю в плазмі крові 
відбувається майже лінійне зростання цього 
показника порівняно з контрольними групами, 
на 79, 101, 224 та 254% відповідно після 2, 4, 6 
та 8 місяців алкоголізації (рис. 2). Водночас, за 
умов довготривалого вживання етанолу також 
відбуваються зміни загального вмісту ліпідів та 
продуктів ПОл у плазмі крові. Зокрема, в тва-
рин спостерігається вірогідне збільшення вмісту 
ліпідів у плазмі крові (рис. 3, а), яке майже не за-
лежить від тривалості прийому тваринами ета-
нолу. У піддослідних тварин воно становить 31, 
31, 37 і 34% порівняно з контролем після 2, 4, 6 і 
8 місяців алкоголізації відповідно. 

Вміст загальних ліпідів в еритроцитарній 
масі вірогідно підвищується на 65% тільки про-
тягом перших двох місяців алкоголізації (рис. 3, 
Б), після чого цей показник на фоні вірогідних 
сезонних і вікових змін у тварин вірогідно не 
відрізняється від контрольних значень.

результати аналізу продуктів ПОл у плазмі 
крові свідчать про різноспрямований характер 
змін концентрації ДК та кетонових похідних 
ліпідів. Так, вміст ДК майже лінійно вірогідно 
знижується за алкоголізації на 8, 19, 22 та 21% 
відносно контролю після 2, 4, 6 і 8 місяців 

рис. 1. Mg2+-ATPазна і K+-ATPазна активність (а і Б відповідно) актоміозину (нмоль/хв∙мг) в скелетних 
м’язах plantaris щурів в умовах хронічної алкоголізації протягом 2 (n = 7), 4 (n = 8), 6 (n = 7) та 8 (n = 11) 
місяців. тут і на рис. 2–5:* вірогідні зміни порівняно з контрольною групою на рівні статистичної 
значущості р < 0,05
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рис. 2. активність креатинкінази в плазмі крові 
щурів (моль∙л/с) в умовах хронічної алкоголізації 
протягом 2 (n = 7), 4 (n = 8), 6 (n = 7) та 8 (n = 11) 
місяців
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алкоголізації відповідно (р < 0,05) (рис. 4, а). В 
еритроцитарній масі вірогідних відмінностей 
у вмісті ДК між контрольними та експеримен-
тальними групами не виявлено (рис. 4, Б).

На відміну від ДК, вміст кетонів у плазмі 
крові зазнає збільшення на 13, 28, 40 та 15% 
порівняно з контролем після 2, 4, 6 і 8 місяців 
вживання етанолу відповідно (р < 0,05) (рис. 5, 
а). що стосується цього показника відносно 
еритроцитарної маси, то порівняно з контролем 
вірогідних змін не виявлено (рис. 5, Б). 

Отже, хронічна алкоголізація вже протягом 
перших двох місяців супроводжується ушко-
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рис. 3. Вміст загальних ліпідів у плазмі крові (A) та еритроцитарній масі (Б) щурів в умовах хронічної 
алкоголізації протягом 2 (n = 7), 4 (n = 8), 6 (n = 7) та 8 (n = 11) місяців (мг/мл)

рис. 4. Вміст дієнових кон’югатів у плазмі крові (а) та еритроцитарній масі (Б) щурів (ум. од./мг 
ліпідів) в умовах хронічної алкоголізації протягом 2 (n = 7), 4 (n = 8), 6 (n = 7) та 8 (n = 11) місяців 
відносно контролю

рис. 5. Вміст кетонів у плазмі крові (а) та еритроцитарній масі (Б) щурів (ум. од./мг ліпідів) в умовах 
хронічної алкоголізації протягом 2 (n = 7), 4 (n = 8), 6 (n = 7) та 8 (n = 11) місяців відносно контролю
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дженням скелетного м’яза, а також модифікацією 
актоміозинового протеїнового комплексу, що 
є основною одиницею м’язового скорочення. 
Це призводить до змін його функціональної 
активності і виражається в підвищенні K+-
аТразної активності актоміозину чутливих до 
алкоголю м’язів plantaris щурів. Через 6 місяців 
розвиваються вираженіші зміни аТразної 
активності актоміозину, а саме зниження Mg2+-
аТразної активності, які посилюються до 8-го 
місяця вживання етанолу. 

із даних літератури відомо [28], що 
підвищення активності креатинкінази, 
тканиноспецифічного ензиму м’язів, у плазмі 
крові спостерігається через його вихід із клітин 
у разі їх пошкодження, тому одержані нами 
результати можуть свідчити про розвиток де-
структивних процесів у структурі м’язових 
клітин в умовах хронічної алкоголізації. При 
цьому деструктивні зміни безпосередньо за-
лежать від тривалості алкоголізації, оскільки 
величина креатинкіназної активності в нашо-
му дослідженні практично лінійно зростає зі 
збільшенням терміну вживання алкоголю. Це 
свідчить про поступовий розвиток деструктив-
них процесів у м’язових тканинах щурів. слід 
відмітити, що певний внесок у зміни активності 
цього ензиму в крові можуть мати деструктивні 
процеси і в нервовій системі [29]. 

стале підвищення вмісту загальних ліпідів 
приблизно на 30% у плазмі крові алкоголізованих 
тварин свідчить про помітні зміни ліпідного 
обміну в організмі внаслідок активації обміну 
жирів або/і уповільнення їх катаболізму. З 
іншого боку, фазне підвищення вмісту за-
гальних ліпідів в еритроцитарній масі тварин 
після їх двомісячної алкоголізації, ймовірно, 
може свідчити про прояв певної неспецифічної 
адаптаційної реакції системи крові тварин 
на етанол, подальший розвиток якої призво-
дить до часткової нормалізації структурно-
функціонального стану еритроцитів. 

Протилежно спрямовані зміни вмісту ДК 
і кетонових похідних ліпідів у плазмі крові в 
умовах хронічного вживання алкоголю, на наш 
погляд, свідчать про те, що в тканинах залежно 
від тривалості вживання етанолу пригнічується 
активність окремих ланок антиоксидантної си-
стеми. Це призводить до активації процесів 
ПОл і прискорення подальшої неензиматичної 
деградації первинних продуктів пероксидного 

окислення – ДК, що, у свою чергу, сприяє нако-
пиченню більш окислених продуктів – кетонів 
і альдегідів. Відомо [30], що підвищений вміст 
у плазмі кетонових похідних ліпідів є характер-
ним для багатьох патологічних станів – гостре 
і хронічне запалення, різні види інтоксикації, 
цукровий діабет, голодування, важке фізичне 
навантаження тощо. З іншого боку, в серії 
досліджень показано, що за дії етанолу в ге-
патоцитах та інших тканинах щурів помітно 
зменшується рівень відновленого глутатіону і 
знижується активність глутатіонпероксидази 
[31, 32]. Таким чином, в наших дослідженнях 
факт підвищення рівня кетонів на фоні зни-
ження вмісту ДК свідчить про збільшення 
вільнорадикального окислення ліпідів в умовах 
тривалої алкоголізації щурів. разом з тим, рівень 
кетонових похідних ліпідів у крові зростає 
відповідно до зростання загального вмісту 
ліпідів, що свідчить про відсутність принципо-
вих змін у ступені їх ушкодження.

Загальновідомо [33], що підвищення 
проникності мембран нервових волокон і 
саркоплазматичного ретикулума міоцитів 
під впливом ПОл гальмує передачу рухо-
вих нервових імпульсів і, тим самим, знижує 
скоротливі можливості м’язів. Водно-
час з цим вільнорадикальне пошкодження 
мітохондріальних мембран знижує ефективність 
окисного фосфорилування, що веде до зменшен-
ня енергетичного енергозабезпечення м'язової 
тканини. Підвищення проникності оболон-
ки м’язових клітин може призвести до втра-
ти м'язовими клітинами багатьох важливих 
метаболітів і ензимів, зокрема креатинкінази. 
Отже, в масштабі всього організму активація 
ПОл позначається на можливостях аеробного 
енергозабезпечення, на скоротливій здатності 
м’язів і працездатності організму в цілому.

Таким чином, результати наших досліджень 
свідчать про те, що в щурів в умовах їх тривалої 
8-місячної алкоголізації розвивається пошко-
дження м’язів, яке виявлялося в зміні аТразної 
активності актоміозину скелетних м’язів та в 
істотному зростанні активності креатинкінази 
в плазмі крові. Однією із причин пошкоджен-
ня м’язових структур та руйнування мембран 
клітин є активація вільнорадикального окис-
лення ліпідів. Водночас з цим пригнічення 
антиоксидантної системи призводить до ут-
ворення окисленіших продуктів ПОл. сталі 
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системні порушення обміну ліпідів, що виявля-
ються у вигляді підвищення загальних ліпідів 
і активації їх вільнорадикального окислення, 
розвиваються в щурів відносно швидко, а потім 
зберігаються і посилюються протягом всього 
періоду вживання алкоголю. Такі зміни є проя-
вом системних механізмів негативного впливу 
алкоголю, в тому числі і на м’язову діяльність.

робота виконана за підтримки Гранта 
президента україни для обдарованої молоді 
(2014 р.).

АТразная АкТивносТь 
АкТомиозинА скелеТных 
мышц и мАркеры повреждения 
ТкАней в крови крыс в 
условиях длиТельной 
хронической АлкоголизАции
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изучена аТразная активность актомиози-
на скелетних мышц, активность креатинкиназы 
плазмы крови как маркерного энзима поврежде-
ния тканей организма и показатели липидного 
обмена в крови крыс в условиях хронической 
8-месячной алкоголизации. Показано, что, на-
чиная с двух месяцев потребления этанола, по-
вышается K+-аТPазная активность, а к шести 
месяцам снижается Mg2+-аТPазная активность 
актомиозина скелетных мышц. с двух месяцев 
употребления этанола достоверно увеличива-
ется в течение всего периода алкоголизации 
животных активность креатинкиназы крови. 
Одновременно повышается содержание общих 
липидов (в плазме крови на 30, а в эритроцитар-
ной массе на 65%). При более длительных пери-
одах алкоголизации (4–8 месяцев) уровень ли-
пидов в плазме крови сохраняется повышеным, 
тогда как в эритроцитарной массе не отличает-
ся от контрольных значений. содержание ди-
еновых конъюгатов в плазме крови снижается, 
а количество кетоновых производных жирно-

кислотных остатков липидов – увеличивается, 
что указывает на угнетение отдельных звеньев 
антиоксидантной системы, связанных с деток-
сикацией гидропероксидов жирных кислот, и 
на активацию процессов свободнорадикального 
повреждения тканей. Достоверных изменений в 
содержании продуктов пероксидного окисления 
в эритроцитарной массе ни на одном этапе алко-
голизации не выявлено.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: этанол, креатинки-
наза, липидный обмен, пероксидное окисление 
липидов, аТразная активность, актомиозин.
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The activity of creatine kinase and indices of 
lipid metabolism in the blood and also actomyosin 
ATPase activity of skeletal muscles of rats under 
chronic 8-month alcohol abuse were investigated. 
It is shown that actomyosin K+-ATPase activity of 
skele tal muscles increases from two months of etha-
nol use, but actomyosin Mg2+-ATPase activity de-
creases during 6-8 months of alcoholization. From 
two months of ethanol use the creatine kinase ac-
tivity, as an enzyme marker of muscle tissue dam-
age, statistically significantly increases during all 
the period of the animals alcoholization. The level 
of total lipid increases after two months of alcohol 
consumption (in blood plasma by 30% and in eryth-
rocyte mass by 65%). For longer periods of alcoholi-
zation (4-8 months) the level of lipids remains almost 
the same, whereas in erythrocyte mass it does not 
differ from control values. The level of diene con-
jugates in the blood plasma reduces and the amount 
of ketone derivatives of fatty acid residues increases 
that points to the inhibition of some components of 
the antioxidant system that control detoxification of 
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hydroperoxides of fatty acids and also to activation 
of free radical damage of tissues. There were no sig-
nificant changes of lipid peroxidation level in eryth-
rocyte mass at any stage of alcoholization.

K e y  w o r d s: ethanol, сreatine kinase, lipid 
metabolism, lipid peroxidation, actomyosin, ATPase 
activity.
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