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За даними Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я масштаби вживання алкоголю та його наслідків
в усьому світі мають загрозливі тенденції [2]. Алко-
голізм як хронічна хвороба зареєстрована більше ніж
у 3% населення України [16, 18]. Вплив етанолу на
організм людини вивчався як вітчизняними, так і іно-
земними вченими. Ці дослідження мають багатові-
кову історію. Окремим етапом клінічних та експери-
ментальних робіт [2, 4, 8, 20] було з’ясування впливу
алкоголю на вищу нервову діяльнсть та психічний стан
людини. Алкоголізм – одна із форм наркоманії, що
виникає у осіб, які систематично вживають алкоголь.
За визначенням ВООЗ характеризується відносно
постійним або безперервним, періодичним вживан-
ням алкоголю з поступовим підвищенням толерант-
ності, розвитком психічних та сомато-неврологічних
порушень [4].

Вплив етанолу на нервову систему. Доведено,
що алкоголь неоднаково впливає на різні відділи го-
ловного мозку. За думкою [12, 23] різна чутливість
відділів головного мозку до алкоголю пов’язана з
різним ступенем артеріального кровопостачання
мозкових структур. Найбільш чутливими по даним
[14, 25] є високоорганізовані відділи головного моз-
ку, а саме, ділянка гіпоталамуса та лімбічна кора.
Зміни мозкового кровообігу при гострій алкогольній
інтоксикації мають певні закономірності, причому, в
умовно кажучи, першому періоді відбувається ко-
роткочасний підйом кров’яного тиску, в другому –
період тривалого пониження артеріального тиску, в
подальшому – подовжений період одночасного
підйому кров’яного тиску супроводжується підви-
щенням частоти та сили пульсу. На кінцевих етапах
анемія мозку з венозним застоєм супроводжується
тривалою гіперемією мозку зі зменшенням швидкості
току крові в сонних артеріях та подальшим падінням
судинного тиску.

Інша група науковців [8, 9, 16] вказує на те, що в

результаті дії етанолу в першу чергу пошкоджуються
найбільш молоді в еволюційному відношенні функції
центральної нервової системи – психічні функції. За
розладом психічних функцій відбувається розлад
функції мозочка. Елімінація алкоголю відбувається
досить повільно і залежить від різних факторів. Окис-
лення алкоголю може відбуватися за допомогою ал-
когольної дегидрогенази та каталази. Експеримен-
тально було доказано [5], що після однократного вве-
дення алкоголю через 15 діб знаходили залишки алко-
голю в головному мозку.

Алкоголь є чинником, який руйнує метаболічні
процеси в головному мозку. Значне падіння актив-
ності холінестерази супроводжується збільшенням
концентрації гамма-аміномасляної кислоти при інток-
сикації етанолом [5, 21,33]. Однократний вплив алко-
голю призводить до звільнення майже половини кон-
центрації серотоніна та норадреналіна з ствола моз-
ку переважно за рахунок тормозного впливу на ак-
тивність моноамінооксидази [5, 21, 23, 31,33]. Серед
морфологічних синдромів ураження центральної
нервової системи внаслідок хронічного впливу ета-
нолу в клінічній практиці домінують алкогольна ен-
цефалопатія та гостра мозочкова атаксія. Макроско-
пічна картина органічного ураження головного моз-
ку внаслідок тривалої дії алкоголю характеризується
атрофією кори головного мозку та розширенням
шлуночкової системи. При мікроскопічному дослід-
женні в речовині головного мозку відмічаються різні
судинні ураження, дистрофічні, дегенеративні зміни
нервових клітин. За даними [11, 25] дифузні зміни
кори головного мозку домінують в ділянці гіпокам-
пу та ділянок мозку, які кровопостачаються з басей-
ну передніх мозкових артерій. Серед патоморфолог-
ічних ознак при гострій інтоксикації алкоголем при
дослідженні головного мозку виявляються різке ве-
нозне повнокрів’я судин головного мозку, набряк
головного мозку, дрібновогнищеві крововиливи в
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речовині головного мозку, гострі ураження клітин
головного мозку (тигроліз) внаслідок високої концен-
трації етанолу, що призводе до виходу з клітин води
та електролітів.

За характером дії на нервову систему людини
етанол та його похідні викликають токсичний ефект
[1]. Це за даними [22] пов’язано з тим, що алкоголь та
його продукти значно довше у порівнянні з іншими
органами затримуються в мозку. Висока токсичність
етанолу також пов’язана з системним впливом його
метаболіту – ацетальдегіду [5].

В літературних джерелах [2, 20, 39], присвячених
проблемам дії алкоголю на організм людини, перева-
га віддається різноманітним функціональним, біохі-
мічним розладам, які відбуваються в органах і ткани-
нах. Значно менше уваги приділяється морфологіч-
ним проявам токсичної дії етанолу на внутрішні орга-
ни, зокрема на головний мозок. Характерними
мікроскопічними та гістохімічними ознаками гостро-
го впливу етилового алкоголю на головний мозок за
результатами експериментальних досліджень [12, 28]
були набряк та крововиливи під м’якою мозковою
оболонкою, діапедезні крововиливи, периваскуляр-
ний та перицелюлярний набряк в речовині головно-
го мозку, вогнищеве падіння активності сукцинатде-
гідрогенази, значне зменшення кількості глікогену,
зменшення кількості і перерозподіл РНК, зміни пол-
ісахарідних комплексів.

В дослідженнях [13, 14, 29] встановлено, що ети-
ловий алкоголь нерівномірно розподіляється в тка-
нинах головного мозку. Відомо, що морфологічні
зміни при вживанні алкоголю домінують в корі го-
ловного мозку (поля 1,4,10,19,21 та 40) згідно номен-
клатури інституту мозку), довгастому мозку, корі
мозочка, варолієвому мосту, зоровому бугрі, хвос-
татому ядрі, мозолистому тілі [24, 25, 26, 41].

Проведений вітчизняними авторами [9,10,11,12,
20, 22] кількісний аналіз етилового алкоголю в регіо-
нально різних ділянках головного мозку людини в за-
лежності від концентрації його крові встановив, що в
незалежності від концентрації алкоголю в крові
найбільші концентрації алкоголю були виявлені в корі
мозочка, в сірій речовині головного мозку [поля
4,19,40], в хвостатому ядрі та в амонієвому розі.

Топографічні особливості розподілу етилового
алкоголю в головному мозку автори пов’язували і з
різною гідрофільністю та ступенем кровопостачан-
ня головного мозку [15], неоднорідністю біохімічних
складових, а саме, з кількістю глікогена [6], водороз-
чинних білків [28], фосфорних сполучень [23], з
різною активністю ферментів углеводного обміну [5],
проникністю гематоенцефалічного бар’єру [11], біо-
фізичними особливостями [29], розподілом макро-
та мікроелементів в тканинах мозку [21].

В патогенезі алкогольної інтоксикації дослідни-
ками [1, 5, 20, 22] був відмічений суттєвий антихолі-
нестеразний ефект. Причому холінестеразна ак-

тивність кори великих півкуль, гіпоталамуса, продов-
гуватого мозку та мозочка знижувалася на 50-70%, а
хвостатого ядра більш ніж на 70%.

З метою встановлення додаткових клінічних та
лабораторних маркерів хронічного вживання алко-
голю дослідниками [34] шляхом експериментально-
го моделювання хронічної інтоксикації етанолом на
щурах досліджувалися метаболічні зміни в різних
ділянках головного мозку. Отримані ними результа-
ти показали, що в мозочку підвищується рівень алан-
іну, глутатіону та ацетіласпартату, в корі лобних час-
ток головного мозку – фосфохолін та таурін, в гіпо-
кампі – аланін, глутамін та ацетіласпартат, в корі по-
тиличних часток головного мозку – глутамін, в тала-
мусі – аланін, глутамат, гліцерофосфохолін, фосфо-
холін, таурін та вільні холіни.

Цікавими, на наш погляд, є дані щодо змін калія,
натрія, меді, кальція, алюмінія, магнія, марганця, зал-
іза та фосфора в тканинах головного мозку при алко-
гольній інтоксикації. Емісійний спектральний аналіз
тканин головного мозку померлих в стані гострої ал-
когольної інтоксикаціії дозволив автору [11] визначи-
ти деякі суттєві зміни коефіціентів відношень макро-
та мікроелементів в варолієвому мосту, білій речо-
вині головного мозку, в мозолистому тілі, що свідчить
про порушення кількісного співідношення метало-
ферментів під впливом етилового алкоголю.

Вплив етанолу на нервову систему плода .
Кількість медико-соціальних проблем, пов’язаних зі
зловживанням алкоголю та алкоголізмом постійно
зростає [13, 18].

Важливим аспектом наслідків зловживання алко-
голем є вплив його на наступні покоління. Причому
коло цих питань стосується як психологічних, так і ге-
нетичних, тератогенних впливів алкоголю [ 13, 15, 18,
24]. В науковій літературі досить широко розповсюд-
жені узагальнені дані щодо розвитку та появи у дітей,
які народилися в сім’ї, де один з батьків, або обидва
зловживають алкоголем, різнобічних соматоневроло-
гічних та психічних захворювань [13, 17, 19, 24].

За результатами чисельних досліджень, проведенних
на тваринах, при аналізі клінічних данних, був встановле-
ний великий діапазон впливу етанолу на потомство, що
маніфестувалося від легких когнітивних розладів до тяж-
ких органічних уражень головного мозку, що отримав
назву «алкогольного синдрому плода» [3, 25].

Тератогенний вплив алкоголя, відомий як алкоголь-
ний синдром плода [3, 15, 24, 39], проявляється у вигляді
цілого комплексу вроджених вад, порушення фізично-
го та психічного розвитку, головними клінічними про-
явами якого є невідповідність зросту та маси тіла терм-
інам гестаційного періоду, недорозвитком головного
мозку (мікроцефалія), рухові розлади, тощо.

Дослідженнями вітчизняних та іноземних вчених
[3, 24, 30] було доведено, що вживання алкогольних
напоїв батьками до та під час зачаття, упродовж  ваг-
ітності призводить до народження дітей з ознаками
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загального недорозвитку всіх внутрішніх органів. В ран-
ньому дитинстві діти, народжені в сім’ї, де зловживають
спиртними напоями, нездатні до розумової діяльності
[24], за даними психіатричних клінік [16, 17] більше 80 %
цих дітей мають різноманітні психічні розлади.

У новонароджених та плодів з мікроцефалією в
різних регіонах головного мозку, зокрема в мозочку,
мозолястому тілі та в базальних гангліях, відмічають-
ся незворотні структурні дефекти [10,  14, 20, 25, 27].

Дискусійними залишаються питання найбільш
вразливих гестаційних термінів при зловживанні ал-
коголем та часу експозиції впливу алкоголю для роз-
витку алкогольного ураження головного мозку. За
даними авторів [3, 13, 29, 38] достатньо однократної
дії алкоголю в першому триместрі вагітності, тоді як
на думку інших [37] в незалежності від триместра ва-
гітності в будь-якому гестаційному терміні зловжи-
вання алкоголем призведе до структурних розладів в
центральній нервовій системі плода.

Гостра алкогольна інтоксикація у матері за дани-
ми [40] індукує численні нейродегенеративні проце-
си в нервовій системі плода, причому в мозочку це
стосується запуску апоптозу в клітинах зовнішнього
гранулярного шару.

Вплив етанолу на мозочок. Все більше уваги се-
ред дослідників токсичного впливу алкоголю на не-
рвову систему приділяється впливу етанолу на мо-
зочок [9, 16, 20, 26]. Відомо, що мозочок є досить
складним органом, який приймає участь на етапах
свого розвитку в становленні нейронних зв’язків в
центральній нервовій системі. Для з’ясування впли-
ву будь-якого патологічного чинника, в тому числі і
токсичного ефекту етанолу, на структурні перебудо-
ви мозочка, які відбуваються в онтогенезі, нерозрив-
но пов’язано з морфогенезом центральної нервової
системи. За даними чисельних ембріологічних досл-
іджень було з’ясовано, що формоутворення голов-
ного мозку починається після замикання нервової
трубки, коли відбувається розмежування його на
ростральну та каудальну частини. В подальшому на
стадії трьох пухирців розрізняють передній, середній
та ромбоподібний мозок. На етапах утворення п’яти
мозкових пухирців в ділянці заднього мозку після
розростання дорсолатеральних стінок нервової труб-
ки відбувається формування мозочка. Наступні пе-
ребудови мозочка, диференціація та міграція його
клітин, утворення шарів, поява ядер, розмежування
на зони, формування борозен, тощо, представлені в
наукових джерелах досить коротко і не дозволяють на
сьогодні представити собі цілісного сприйняття не
тільки окремих, але й головних морфогенетичних
механізмів формоутворення, розвитку та становлен-
ня мозочка [7].

Мозочок, як і нервова система в цілому, містить
значний клітинний та функціональний резерв. Досл-
ідження [26, 32, 41] показали, що тільки незначна
кількість нервових клітин та клітин глії мозочка знахо-

дяться в активному функціональному стані. Тільки
вплив екстремальних зовнішніх чинників, яким є і ета-
нол, суттєво підвищують активність нервових клітин
мозочка. Окремі автори [38] стверджують, що рівень
та концентрація етанолу в крові корелює з редукцією
кількості клітин Пуркін’є.

Клітини Пуркін’є – це шар грушоподібних вели-
ких гіллястих нервових клітин кори мозочка. Короткі
відростки цих клітин переплітаються між собою і
формують на поверхні звивин мозочку щільну не-
рвову сітку в молекулярному шарі. Від кожної кліти-
ни Пуркін’є в білу речовину мозочка крізь шар зер-
нястих клітин відходить по одному аксону [31, 35, 36].
Неодноразово в експериментальних дослідженнях
автори [9, 16, 20, 26, 31, 36] вказують на пошкодження
мозочка та його структурних складових при довгот-
ривалій дії алкоголю незалежно від шляху попадання
до організму. Найбільш чутливими віковими періо-
дами для алкогольного ураження мозочка є прена-
тальний та ранній постнатальний періоди. Зміни ма-
сометричних параметрів мозочка, особливо пере-
дньої частки мозочка в мікроскопічному аспекті по-
в’язані зі зменшенням кількості клітин Пуркін’є.

Патоморфологічні зміни в головному мозку при
хронічному впливу етанолу знаходили і в оболонках,
і в судинах, а також в нервових клітинах та глії. В зуб-
чатому ядрі мозочка окрім зменшення кількості ней-
ронів, зустрічалися нервові клітини з вакуолізацією
цитоплазми, каріопікнозом та каріорексісом [12, 33].

Тривалий вплив інгаляційного алкоголю у щурів
в перші дні після народження призводив до суттєво-
го зменшення ваги мозочка переважно за рахунок
його передньої частки [9, 11, 20].

ВИСНОВКИ
Враховуючи все вищевикладене, етанол та його

метаболіти призводять до морфологічних розладів,
насамперед, в корі великих півкуль головного мозку,
хвостатому ядрі та корі мозочка.

Проблема впливу алкоголю на механізми розла-
ду діяльності центральної нервової системи ще дале-
ка від свого вирішення. Дотепер не з’ясовані механі-
зми впливу гострої та хронічної алкогольної інтокси-
кації в онтогенетичному аспекті.

Незважаючи на значну кількість досліджень, при-
свячених формоутворенню, гістогенезу мозочка та
змінам його структурно-функціональних параметрів
під впливом різних факторів, на цей час невизначені в
хронологічному аспекті структурні перебудови мозоч-
ка в цілому та його тканинних компонентів на етапах
пренатального та раннього постнатального періодів.
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