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В статье рассмотрены механизмы воздействия этанола на центральную нервную систему 

(ЦНС). Показано, что алкоголь нарушает баланс нейротрансмиттеров, угнетая возбуждающие 
и усиливая тормозные процессы через модуляцию ионных каналов и рецепторов. Особое вни-
мание уделено влиянию на мозжечок, дофаминергическую систему, таламус и гиппокамп, 
а также нейродегенеративным последствиям хронической интоксикации. 

Алкоголь оказывает глубокое воздействие на центральную нервную систему (ЦНС), 
нарушая работу нейронов и изменяя когнитивные, двигательные и эмоциональные функции 
[1]. Уже при низких концентрациях этанол влияет на активность нервных клеток, подавляя 
возбуждающие и усиливая тормозные процессы. Это происходит за счёт его взаимодействия 
с липидным бислоем клеточных мембран, что изменяет структуру ионных каналов и рецепто-
ров [2]. Кроме того, алкоголь ингибирует Na⁺/K⁺-АТФазу — ключевой фермент, поддержива-
ющий электрохимический градиент нейронов [3]. 

Одной из наиболее чувствительных к алкоголю структур является мозжечок, отвечаю-
щий за координацию движений [4]. Этанол усиливает ГАМК-ергическую передачу через ак-
тивацию ГАМКₐ-рецепторов и одновременно подавляет активность глутаматных NMDA-
рецепторов [7]. Это нарушает передачу сигналов от зернистых клеток к клеткам Пуркинье, что 
проявляется характерной атаксией — шаткостью походки, нарушением равновесия и диско-
ординацией [4]. 

Важную роль в эффектах алкоголя играет дофаминергическая система вентральной об-
ласти покрышки (VTA), которая является частью системы вознаграждения [5]. При концен-
трациях этанола ниже 20 мМ ослабляется тормозящее влияние ГАМК-ергических нейронов 
и усиливается возбуждающая глутаматергическая передача [6]. В результате повышается ак-
тивность дофаминергических нейронов, что создаёт ощущение эйфории и способствует фор-
мированию зависимости [1]. Однако при хроническом употреблении алкоголя развивается 
десенситизация дофаминовых рецепторов, и для достижения того же эффекта требуются всё 
большие дозы [2]. 

Таламус, выполняющий роль сенсорного реле между подкорковыми структурами и ко-
рой больших полушарий, также подвержен влиянию этанола [3]. В концентрациях 20-50 
мМ алкоголь усиливает тоническое торможение релейных нейронов за счёт активации ГАМК-
ергических интернейронов [5]. Это приводит к седативному эффекту, замедлению реакций 
и сонливости [7]. 

Гиппокамп, критически важный для формирования памяти и регуляции эмоций, осо-
бенно уязвим к действию алкоголя [3]. Подавление NMDA- и каинатных рецепторов нарушает 
процессы синаптической пластичности, что ведёт к когнитивным расстройствам и эпизодам 
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амнезии [7]. Одновременно активация ГАМКₐ-рецепторов вызывает анксиолитический эф-
фект, снижая тревожность [8]. Однако из-за тесной связи гиппокампа с миндалевидным телом 
и префронтальной корой длительное употребление алкоголя приводит к эмоциональной ла-
бильности и нарушению исполнительных функций [1]. 

Хроническая алкогольная интоксикация вызывает нейродегенеративные изменения, свя-
занные с нарушением энергетического метаболизма [2]. Этанол и его метаболит ацетальдегид 
снижают транспорт глюкозы через переносчики GLUT1 и GLUT3, что ухудшает питание 
нейронов [5]. Кроме того, алкоголь повышает проницаемость гематоэнцефалического барьера, 
подавляя экспрессию белков плотных контактов - клаудина-5 и окклюдина [8]. 

Таким образом, алкоголь оказывает многогранное негативное воздействие на ЦНС, 
нарушая баланс нейротрансмиттеров, повреждая ключевые мозговые структуры и способ-
ствуя нейродегенерации [5]. Эти изменения лежат в основе когнитивных расстройств, двига-
тельных нарушений и формирования зависимости [3]. 
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