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Монооксид карбону являє собою токсичний газ, який не має кольору, без запаху та 

здатен спричиняти миттєву гіпоксію шляхом зв’язування з гем-вмісними білками. Через 

такі властивості він спричиняє найбільшу кількість отруєнь. Цей газ, завдяки своїм 

властивостям, спричиняє ураження нервової та серцево-судинної системи. Розвиток 

аноксії пов’язаний із впливом на систему окисного фосфорилювання у мітохондріях та 

розвитком оксидативного стресу. В організмі продукується невелика кількість ендогенного 

монооксиду карбону внаслідок розпаду еритроцитів. Пікомолярні концентрації монооксиду 

карбону навіть володіють протизапальними, антиапоптичними, цитопротекторними та 

антипроліферативними властивостями. Нирки є одним із перших органів, який реагує на 

розвиток гіпоксії, вони відповідають за видалення продуктів метаболізму й токсикантів, 

зокрема етанолу.Зміни у функціонуванні нирок відображаються на загальному стані 

організму. Для дослідження отримували зразки крові та сечі від осіб із гострою 

інтоксикацією. У крові спектрофотометричним методом визначали вміст метгемоглобіну, 

який утворювався внаслідок вдихання монооксиду карбону та відповідного потрапляння до 

кровоносної системи. Методом газово-рідинної хроматографії вимірювали концентрацію 

етанолу у крові та сечі. Розрахунок кореляційних зв’язків показав, що монооксид карбону 

впливає на швидкість екскреції етанолу. У осіб до 40 років спостерігалася кореляція між 

показником рівня метгемоглобіну та вмістом етанолу у крові. У осіб старшого віку цього 

зв’язку не встановлено.  Виявлено прямий зв’язок із рівнем цього газу у крові та рівнем 

етанолу в сечі у осіб до 40 років. У осіб старшого віку спостерігалася зворотня реакція – 

високий рівень метгемоглобіну обумовлював зниження рівня етанолу. Кореляційні зв’язки 

між вмістом метгемоглобіну та віком не було виявлено. Порівняння досліджуваних 

показників не виявило статевих відмінностей у екскреції етанолу, проте виявлено вікові 

особливості: екскреція етанолу в умовах впливу монооксиду карбону в осіб до 40 років була 

більш пришвидшена. Таким чином, можна стверджувати, що монооксид карбону обумовлює 

зміни у функціональній активності нирок. 
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EFFECT OF CARBON MONOXIDE ON THE RATE OF EXCRETION 

OF ETHANOL BY KIDNEYS 
 

Carbon monoxide is a toxic gas that is colourless, odourless, and has the potential to cause 

momentary hypoxia by bonding with heme-inspired proteins. Because of these properties, it causes 

the highest number of toxications. Due to its properties, this gas causes damage to the nervous and 

cardiovascular system. The development of anoxia is associated with the impact on the system of 

oxidative phosphorylation in mitochondria and the development of oxidative stress in the body. The 

body produces a small amount of carbon monoxide as a result of erythrocyte breakdown. 

Picomolar concentrations of carbon monoxide even have anti-inflammatory, antiapoptotic, 
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cytoprotective and antiproliferative properties. Kidney is one of the first organs, that responds to 

the occurrence of hypoxia, are responsible for the removal of products of metabolism and toxicants, 

including ethanol. For the study, the blood and urine samples were taken from patients with acute 

intoxication. The amount of methemoglobin in the blood was determined by spectrophotometric 

method. The concentration of ethanol in blood and urine was measured by gas-liquid 

chromatography method. The correlation analysis showed that carbon monoxide affects the rate of 

excretion of ethanol from the body. Among individuals under 40 years of age, there was a 

correlation between the level of carbon monoxide and the amount of ethanol in the blood. Among 

older adults this correlation was not established.  A direct correlation with the level of this gas in 

the blood and the level of ethanol in the urine among people under 40 years of age was found. 

Among older individuals, the opposite was observed – a high level of methemoglobin was 

responsible for the decreased level of ethanol. There were no correlations between methemoglobin 

level and age. Comparison of the studied indices did not show any sexual differences in ethanol 

excretion, but there were age specific features: ethanol excretion under the influence of carbon 

monoxide among people under 40 years old was more accelerated. 

Key words: hypoxia, CO intoxication, blood, methemoglobin, kidneys. 

 

Механізми токсичного впливу монооксиду карбону (СО) викликають значний науковий 

інтерес з тих пір, як К. Бернард вперше довів, що цей газ спричиняє гіпоксію тканин завдяки 

зв’язуванню з гемоглобіном.  СО – газ, який не має кольору, не подразнює слизові оболонки, 

легкозаймистий. По суті, це третій за поширеністю токсичний агент серед зареєстрованих 

отруєнь [7]. СО швидко зв’язується з гемоглобіном еритроцитів. Цей процес є зворотнім, 

хоча протікає в 10 разів повільніше у порівнянні зі швидкістю дисоціації оксигемоглобіну. 

Збільшення рівня карбоксигемоглобіну від 10% обумовлює розвиток інтоксикації [16]. 

Основна частина СО зв’язується з міоглобіном м’язів, страждають органи та системи, які 

потребують значної оксигенації (зокрема, серцево-судинна система та мозок) [9, 11]. 

СО впливає на процеси транспортування кисню та, відповідно, розвиток тканинної 

аноксії. При цьому СО опосередковує несприятливі явища не тільки через зв’язування з 

гемоглобіном, а й шляхом порушення функціонального стану мітохондрій. Здатність СО 

зв’язуватися із цитохромом Р-450 та цитохромоксидазою спричиняє розвиток окисного 

стресу [6, 18]. Цікавим э те, що вплив низьких концентрацій СО має стимулюючий вплив на 

цитохром оксидазу, навіть за умов нетривалого впливу [6]. Попередні дослідники вказують 

на те, що механізми, які пов’язані із впливом СО на міоглобін та цитохромоксидазу, 

відіграють значну роль у патофізіологічних процесах, спричиняють ускладнення з боку 

серцево-судинної системи [1, 5, 11, 14]. Також СО належить до т.зв. групи газотрансміттерів. 

Відомо, що СО продукується ендогенно та сприятливо впливає на організм у низьких 

концентраціях. Утворення СО виявлено при деградації гем-вмісних білків. Доведено, що 

вивільнення незначної кількості СО має протизапальний, антиапоптичний, 

цитопротекторний та антипроліферативний ефект [1, 6]. 

Нирки мають інтенсивне кровопостачання (20% від показника серцевого викиду), 

реагують на розвиток гіпоксії шляхом продукування еритропоез-стимулюючого фактора – 

еритропоетину. Цей процес відбувається після активації індукованого гіпоксією фактору 

(hypoxiainduced factor — HIF). Механізми впливу короткочасної та довготривалої гіпоксії 

відрізняються. За тривалого впливу на початку відбувається активація HIF-1 та HIF-2. Ці 

фактори залучені до вазомоторної регуляції, транспортування глюкози, еритропоезу, 

ангіогенезу, апоптозу, клітинної проліферації, міжклітинної комунікації [3]. На початку 

процесу гіпоксії превалює HIF-1, проте після тривалого впливу гіпоксії поступово 

спостерігається збільшення HIF-2. Посилення експресії цього фактора спричиняє ангіогенез, 

запускає проліферацію клітин. Гостра гіпоксія обумовлює переключення на гліколітичний 

тип, відбувається активація захисту від гіпоксії [17].   

Зрозуміло, що СО вносить свій вклад у розвиток гіпоксії. Особливо це яскраво 
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проявляється під час гострого отруєння: спостерігаються порушення у роботі нервової, 

серцево-судинної систем [12, 13]. Останнім часом з’являються повідомлення про участь СО 

у функціонуванні аквапоринових каналів (AQP) кардіоміоцитів та еритроцитів [10]. 

Аквапоринові канали відповідають за транспортування води, гліцерину, аміаку, сечовини, 

спирту, розчинених газів до клітини. Зокрема виявлено, що СО зв’язується з гістидиновими 

залишками білкових молекул, які формують AQP-3 канал. Важлива роль у функціонуванні 

нирок належить аквапориновим каналам, які відіграють величезну роль у реадсорбції води з 

первинної сечі [17]. При цьому, дисфункція аквапоринових каналів призводить до 

порушення водно-електролітного балансу. Проте на сьогоднішній день залишається не 

розкритим питання участі СО у змінах функціонального стану нирок, не відомо, яким чином 

інтоксикація цим газом впливає на екскрецію деяких продуктів метаболізму з організму. 

Мета роботи полягає у з’ясуванні  впливу гострої інтоксикації СО на екскрецію 

етанолу з організму. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

Дослідження проведено на базі ЕКК КУ «Бюро судово-медичної експертизи» ХОР. Для 

виявлення впливу гострого отруєння СО на екскрецію етилового спирту збирали змішану 

кров та зразки сечі у осіб, які мали гостре отруєння СО. Було сформовано дві групи, 

розділені за віком: перша група – 21-40 років (n=100), друга – 41-70 років (n=100).  

Кількісне визначення карбоксигемоглобіну проводили із використанням методу 

Іванова-Гоффмана. Для визначення вмісту метгемоглобіну використовували 

спектрофотометр SHIMADZU UV-1900.  Перед вимірюванням 0,5 мл кожного зразка крові 

розводили 0,4% розчином аміаку в мірних колбах на 100 мл та перемішували. Отримані 

зразки вносили у кварцеві кювети спектрофотометра, вимірювали оптичну густину за 

довжини хвилі 564 і 578 нм. Перерахунок здійснювали із використанням коефіцієнта, 

отриманого під час калібрування спектрофотометру. Для цього використовували кров, яка 

була штучно насичена СО протягом 15 хвилин. Як розчин порівняння використовували 0,4% 

амоніак. Вимірювання проводилося не менше 3-х разів із подальшим розрахунком 

середнього значення [2, 8, 15].  

Дослідження вмісту етилового спирту здійснювалося методом газово-рідинної 

хроматографії (хроматограф Цвет-500). Калібрування системи проводилося із використанням 

суміші спиртів та різних концентрацій етанолу (0,25%о, 0,5%о, 1,0%о, 2,0%о, 4,0%о, 5,0%о). 

Ідентифікація спиртів здійснювалася по абсолютному часу утримання алкілнітритів. 

Розрахунок концентрацій – по відношенню висот  піків етилнітриту та ізопропілнітриту за 

допомогою коефіцієнта  (К), який враховує хімічні властивості  досліджуваного об’єкту: для 

крові – К=0,95, для сечі – К=1,05.  До пеніцилінових флаконів вносили 0,5 мл крові, сечі  та  

по 0,5 мл трихлороцтової кислоти (w=50%). Після перемішування додавали по 0,3 мл 

розчину нітриту натрію (w=30%) і знову перемішували протягом 1 хвилини. Після цього 

відбиралося по 0,5 мл парогазових проб, які вводилися в інжектор хроматографу та 

реєстрували появи піків етилнітриту [4].   

Показники вмісту етанолу у крові й сечі порівнювали між собою із використанням 

критеріїв Мана-Уїтні та Вілкоксона. При цьому достовірним вважали результат при р≤ 0,5. 

Ступінь взаємозв’язків показників розраховували з допомогою коефіцієнта кореляції 

Пірсона. Усі процедури проводилися із дотриманням Гельсінської декларації етичних 

принципів (2008) та були схвалені біоетичною комісією.  

  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Відомо, що етанол несприятливо впливає на метаболізм багатьох лікарських засобів. 

Вживання етанолу призводить до порушення у роботі системи крові та кровообігу, 

ушкоджує мембрани еритроцитів, активізує симпато-адреналову систему. Вживання етанолу 

спричиняє порушення кислотно-лужної рівноваги, призводить до порушення обміну 
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речовин. Виведення етилового спирту із організму відбувається у процесі дихання через 

легені та, в основному, через нирки. Тому було проведено дослідження рівня екскреції 

етанолу під впливом СО. Порівняння показників вмісту етанолу у крові та сечі під впливом 

СО показало меншу його кількість у крові (рис. 1).  

Кров Сеча
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г/
л

 
Рис. 1. Порівняння показників вмісту етанолу під впливом гострої інтоксикації       

монооксидом карбону 

 
Розрахунок кореляційних зв’язків також виявив певні закономірності процесу екскреції 

етанолу. Зокрема було встановлено, що у групі чоловіків та жінок, віком до 40 років мають 

місце більш тісні прямі зв’язки, ніж у групі осіб старшого віку (рис. 2а). Цікавими виявилися 

зв’язки із вмістом СО та вмістом етанолу у крові (рис. 2б), що вказують на зв’язок між 

ступенем інтоксикації СО та вмістом етанолу й віком. Виходячи з цього, можна 

стверджувати, що у молодому віці організм більш резистентний до отруйного впливу СО та 

етанолу. 
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Рис. 2. Коефіцієнти кореляції між досліджуваними показниками у випадках 

гострої інтоксикації СО та у різних вікових групах (І – 21-40 р., ІІ – 41-70 р.) 

а – кореляція між рівнем метгемоглобіну та вмістом етанолу у сечі 

б – кореляція між рівнем метгемоглобіну та вмістом етанолу у крові 

в – кореляція між вмістом етанолу у крові та віком 

 

Впливом на метаболізм різних вікових груп можна пояснити обернений зв’язок із 

вмістом СО у крові та рівнем етанолу у сечі. У осіб старшого віку чим більшим був рівень 

СО у крові, тим меншим був вміст етанолу у сечі. У осіб до 40 років цей показник навпаки – 

відрізнявся тим, що чим більшим є вміст СО, тим більшим є вміст етанолу (рис. 2в).   

Разом з тим, залежність між вмістом СО у крові та віком є слабкопозитивною. 

Залежність від вмісту етанолу у крові та кількості років має помірний позитивний 

коефіцієнт. Цікавим є те, що статеві відмінності у розподілі вмісту етанолу у крові та сечі 
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після отруєння СО не спостерігалися. За літературними даними, жінки є більш 

резистентними по відношенню до монооксиду карбону [11]. Отримані у нашому 

дослідження результати не виявили цієї закономірності. Таким чином, отримані результати 

вказують на відсутність зв’язку між статтю та показниками СО у крові, етанолу у сечі.  

Отримані результати узгоджуються із дослідженнями особливостей водно-сольового 

балансу, отриманими після гострої інтоксикації СО. Зокрема, на початку інтоксикації у 

сироватці крові збільшується рівень йонів кальцію та магнію й зменшення рівня натрію та 

калію. Проте через 3 години – виявляється протилежний ефект [9]. При цьому, рівень калію 

збільшується на 100% від вихідного значення. Інші автори вказують на гіпохлоремію та 

збільшення вмісту внутрішньоклітинного натрію й гіпергідратацію клітин в умовах впливу 

СО [10]. Відкриті у 2003 році водні канали (аквапорини) скоріше за все задіяні у цих 

процесах. Попередні дослідження вказують на здатність СО впливати на ці канали, що 

проявляється у процесах екскреції етанолу з організму нирками. 
 

ВИСНОВКИ 

Порівняння рівня СО у крові із показниками екскреції етанолу дозволяє стверджувати 

про вплив цього газу на ступінь екскреції етанолу з організму. У осіб до 40 років 

спостерігалася кореляція між показником рівня СО та вмістом етанолу у крові. У осіб 

старшого віку цього зв’язку не встановлено.  

Також виявлено прямий зв’язок із рівнем СО у крові та рівнем етанолу в сечі у осіб до 

40 років. У осіб старшого віку спостерігалася обернена кореляція – чим більшим був вміст 

СО, тим меншим був рівень етанолу. Кореляційні зв’язки між вмістом СО та віком не було 

виявлено, проте у осіб  старшого віку спостерігався слабкий негативний зв’язок.  

Натомість, було виявлено помірну позитивну кореляцію із рівнем етанолу у крові та 

віком. У осіб віком більше 40 років ця тенденція не спостерігалася. Порівняння показників 

між чоловіками та жінками не виявило статевих відмінностей у екскреції етанолу. Проте 

виявлено вікові особливості: екскреція етанолу в умовах впливу СО у осіб до 40 років  була 

більш пришвидшена, ніч у осіб старшого віку. 
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