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вая и медикаментозная аллергия. Контакт с больным ту�
беркулезом установлен не был. У всех детей решался воп�
рос о назначении превентивной терапии, трем детям с
гиперергической реакцией на туберкулин – с использо�
ванием двух противотуберкулезных препаратов. При по�
становке Диаскинтеста® только 4 (33,3±14,2%) детей
имели положительные реакции, подтверждающие их ин�
фицирование. Средний размер папулы на Диаскинтест®
составил 6,0±0,47 мм и был достоверно меньше средне�
го размера папулы на пробу Манту – 12,3±1,19 мм
(p<0,01). У годовалого ребенка с гиперергической реак�
цией на туберкулин и с аллергическим фоном в анамне�
зе ответа на Диаскинтест® отмечено не было. Отрица�
тельная реакция на Диаскинтест® была зафиксирована
у 7 (58,3±14,9%) из 12 детей, что указывало на отсутствие
у них активной туберкулезной инфекции и не требовало
проведения профилактического противотуберкулезного
лечения.

Сравнительный анализ степени выраженности реак�
ции на препарат «Диаскинтест®» у детей из разных групп
наблюдения показал, что при заболевании туберкулезом
(1 группа) степень выраженности положительной реак�
ции была достоверно выше, чем при инфицировании ми�
кобактериями туберкулеза (таблица 2). Выраженность
реакции снижалась в процессе противотуберкулезного
лечения. У детей с осложненным течением вакцинации
БЦЖ (3 группа), положительных реакций на препарат
«Диаскинтест®» зарегистрировано не было, что дало воз�
можность дифференцировать поствакцинальную и инфек�
ционную аллергии у детей 2, 3 и 4 групп наблюдения.
Таким образом, данный тест может быть использован при
обследовании на заболевание туберкулезом детей из
наиболее угрожаемых групп социального и медицинско�
го риска, а также для отбора инфицированных детей и
подростков на проведение превентивной терапии, и, осо�
бенно, для повторного ее курса в условиях контакта с
больным туберкулезом.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Полученные данные свидетельствуют о высокой сте�

пени чувствительности препарата «Диаскинтест®». В пе�
риод начальных проявлений болезни все больные тубер�
кулезом дети и подростки реагировали положительно, в
тоже время отрицательная реакция на Диаскинтест® у 2
пациентов подтвердила наличие неспецифических изме�
нений в легких (пневмонии).

2. Установлена высокая информативность нового ме�
тода для определения активности популяций микобакте�
рий в организме ребенка. Дети и подростки с клиничес�
ки излеченным туберкулезом, или получившие курсы пре�
вентивной терапии в очаге туберкулезной инфекции,

чаще реагировали на Диаскинтест® сомнительной или
отрицательной реакцией, в то время как проба Манту у
них оставалась положительной.

3. Исследования показали возможность использова�
ния Диаскинтеста® в качестве маркера у детей и подро�
стков, как активного туберкулеза, так и латентной тубер�
кулезной инфекции. При активном туберкулезном про�
цессе степень выраженности положительной реакции на
Диаскинтест® была достоверно (p<0,01) выше туберку�
линовой реакции с 2ТЕ ППД�Л. Инфицированные мико�
бактериями туберкулеза дети, имели положительные ре�
акции на Диаскинтест®, хотя и менее выраженные в
сравнении с таковыми у больных туберкулезом.

4. Сомнительная и отрицательная реакция на препа�
рат «Диаскинтест®» позволила сократить число детей,
нуждающихся в проведении превентивного лечения сре�
ди инфицированных по пробе Манту с 2 ТЕ ППД.

5. Внутрикожная проба с препаратом «Диаскинтест®»
высоко специфична. Дети, вакцинированные БЦЖ, вклю�
чая детей с осложнениями противотуберкулезной вакци�
нации, не имели ответа на препарат «Диаскинтест®».
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Важное место среди эндокринной патологии в Рес�
  публике Беларусь занимают заболевания щито�

видной железы и, в первую очередь, гипотиреоз. Распро�
страненность этой патологии на территории Беларуси
обусловлена особенностями микроэлементного состава
ее почв и возделываемых сельскохозяйственных культур,
в частности, дефицитом в них йода и селена, необходи�
мых для биосинтеза и метаболизма тиреоидных гормо�
нов, а также функционирования систем антиоксидант�
ной защиты. Инкорпорация радиоактивных изотопов на
радиационно�загрязненных территориях республики
после аварии на ЧАЭС стала мощным дополнительным
фактором, усугубляющим тиреоидную патологию [1, 6].
Поскольку недостаточность йода, селена и других микро�
элементов в биосфере (воде, почве, воздухе, продуктах
питания) является мало изменяющимся фактором, то ме�
дико�социальные проблемы, порождаемые эндемически�
ми заболеваниями щитовидной железы, и вытекающие
из этого задачи по охране здоровья населения носят не�
преходящий характер. Это требует проведения не только
профилактических мероприятий по восполнению дефи�
цита микроэлементов, но и глубокого изучения метабо�
лических изменений, приводящих к формированию пред�
патологии, снижению адаптивных возможностей орга�
низма, а затем и существенному нарушению жизнедея�
тельности. Очевидность такого подхода делают актуаль�
ной проблему разработки адекватных эксперименталь�
ных моделей гипотиреоза, позволяющих в эксперименте
не только изучать метаболические изменения, но и осу�
ществлять скрининг потенциальных модуляторов тирео�
идного статуса, в том числе и селенсодержащих.

Цель исследованияЦель исследованияЦель исследованияЦель исследованияЦель исследования – изучение антиоксидантного и
корригирующего гипотиреоидный статус действие ком�
бинации L�тироксина с селеносодержащими органичес�
кими соединениями.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Ранее нами была разработана и охарактеризована

экспериментальная модель пропилтиоурацилового гипо�
тиреоза, произведена ее оценка по динамике уровня ти�
реоидных гормонов и изменению антиоксидантного ста�
тусу крови и тканей экспериментальных животных. Экс�
периментальный гипотиреоз (ЭГ) вызывали путем при�
ема крысами�самцами 0,02% водного раствора пропил�
тиоурацила (ПТУ) (Sigma, Германия) из поилок при сво�
бодном доступе к ним в течение 21 дня. Согласно расчет�
ным данным, каждая особь получала 0,74 мг ПТУ/100 г
массы тела в сутки. Животных выводили из эксперимен�
та под тиопенталовым наркозом путем забора крови из

сонной артерии. Кровь и органы (печень, мозг, щитовид�
ная железа) для исследования брали на 4�е, 7�е, 14�е и
21�е сутки. В сыворотке крови определяли содержание
тироксина (Т

4
), трийодтиронина (Т

3
), тиреотропного гор�

мона гипофиза (ТТГ) методом РИА, при помощи тест�сис�
тем ИБОХ (Беларусь). Прооксидантно�антиоксидантный
статус организма крыс исследовали при помощи стан�
дартных биохимических методик. Статистическая обра�
ботка полученных результатов выполнена с помощью па�
кетов программ «Microsoft Excel 2000» и «Statistica 6.0».
Для оценки достоверности различий между группами ис�
пользовали t�критерий Стьюдента и тест Манна�Уитни.
Достоверными считались различия при р<0,05.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
На 7�е сутки у экспериментальных животных наблю�

далось развитие выраженного гипотиреоза, который ха�
рактеризовался вялостью, гиподинамией, выпадением
шерсти, сонливостью, увеличением массы тела. В табли�
це 1 представлено изменение весовых коэффициентов
щитовидной железы (отношение массы щитовидной же�
лезы к массе тела крыс) в динамике эксперимента. Как
видно из представленных данных этот показатель увели�
чивался, начиная с 7 суток, и достигал максимального
значения по сравнению с контролем (в 3,6 раза) к 21
дню (табл. 1).

Развитие гипотиреоза подтверждалось и увеличива�
ющимся по мере эксперимента снижением уровней гор�
монов щитовидной железы (Т

3
 и Т

4
) в сыворотке крови и

одновременным нарастанием в ней уровня ТТГ (табл. 2).
Так, на 4�е сутки уровень Т

4
 составил 79%, Т

3 
 –  80%,

ТТГ  –  112% от контроля, принятого за 100%. На 7�е сутки
уровень Т

4
 равнялся 38%, Т

3 
 –  10%, ТТГ  –  89%. К 14�м

суткам уровень Т
4
 составлял 44%, Т

3 
– 7%, ТТГ – 161%. К

21�му Т
3
 практически не определялся, уровень Т

4
 состав�

лял 9%, а уровень ТТГ достиг максимального значения –
222% от контроля (табл. 2). Развитие ЭГ под влиянием
хронического воздействия ПТУ, обусловлено способнос�
тью производных тиомочевины, к которым относится и
ПТУ, ингибировать продукцию тиреоидных гормонов и тем
самым вызывать гиперпластический ответ щитовидной
железы на повышенную секрецию ТТГ [5]. Повышение же
уровня ТТГ вызывалось по принципу обратной связи сни�
жением уровня тиреоидных гормонов в крови [4]. Одно�
временно наблюдалось и уменьшение индекса компен�
сации Т

4
/Т

3
, характерное для развития гипотиреоза. Так,

в контроле он составил 24,3, а в эксперименте на 7 сутки
был 7,42, к 14 дню равнялся 6,19, и к 21 суткам умень�
шился почти в 12 раз (табл. 2).

Îáíàðóæåíî, ÷òî èñïîëüçîâàíèå äëÿ êîððåêöèè ýêñïåðèìåíòàëüíîãî ãèïîòèðåîçà L-òèðîêñèíà (1,5 ìêã/
êã) â êîìïëåêñå êàê ñ äèàöåòîôåíîíèëñåëåíèäîì (50 ìêã/êã), òàê è àìèíîêèñëîòàìè (ñåëåíîìåòèîíèí – 30
ìêã/êã, ìåòèîíèí – 25 ìêã/êã, ñåðèí – 16 ìêã/êã) öåëåñîîáðàçíî è ýôôåêòèâíî.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ýêñïåðèìåíòàëüíûé ãèïîòèðåîç, êîìïëåêñ àìèíîêèñëîò, ïðîîêñèäàíòíî-
àíòèîêñèäàíòíûé ñòàòóñ, òèðîêñèí, òðèéîäòèðîíèí.

I.V. Romanovsky, O.N. Ryneiskaya, S.V. Hlinnik, D.A. Shymanskaya
THE EFFECTS OF COMBINATION OF THYROXINE WITH SE-ORGANIC DRUGS TO

THE HYPOTHYROID AND ANTIOXIDANT STATUS OF EXPERIMENTAL ANIMALS

It was investigate the effects of combination of L-thyroxine with Se-organic drugs to the antioxidant and
hypothyroid status. It was observed that using the complex of L-thyroxine with diacetophenonylselenide (50
ìcg/kg) or amino acid complex (Se-methionine – 30 ìcg/kg, methionine – 25 ìcg/kg, serine – 16 ìcg/kg) for
correction of experimental hypothyroidism is effective.

Key words: experimental hypothyroidism, amino acids complex, antioxidant state, thyroxine, triiodîthy-
roxine.
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Далее в нашем исследовании мы
решили проверить гипотезу, заключа�
ющуюся в том, что использование для
коррекции ЭГ у животных L�тироксина
в комплексе с органическим селеносо�
держащим препаратами диацетофено�
нилселенид (ДАФС�25) или «Селплекс»
с аминокислотами (селенометионин,
метионин, серин), позволит более пол�
но устранить дисбаланс гормонов щи�
товидной железы, и будет способство�
вать повышению резерва антиокси�
дантных систем организма. Данная
гипотеза сформировалась на полученных в последние
годы данных о роли селена в функционировании дейоди�

наз и участии в окислительно�восста�
новительных процессах. Серин и ме�
тионин были внесены в этот комплекс
как аминокислоты, способствующие,
включению селена в состав селенос�
пецифических протеинов, к которым
относятся дейодиназы и глутатионпе�
роксидазы. [2, 3, 4, 5]. Поэтому целью
следующего этапа исследований яви�
лась сравнительная оценка эффектив�
ности схем коррекции ЭГ с помощью L�
тироксина (LT

4
) и селеносодержащего

органического препарата диацетофе�
нонилселенид,1,5�дифенил�3�селенапентадион�1,5
(ДАФС�25), действующего начала лекарственного сред�

ства «Селенобел» (Беларусь); и
LT

4
 и комплекса аминокислот

(АМК) (селенометионин, мети�
онин, серин), в составе препа�
рата «Селплекс» (Alltech, Ирлан�
дия) по гормональному статусу
и состоянию антиоксидантной
системы (АОС). Коррекцию ЭГ
проводили эндогастральным
введением в течение 14 суток
следующих препаратов: 1 гр. –
LТ

4 
в дозе 1,5 мкг/кг; 2 гр. – LТ

4

в дозе 1,5 мкг/кг + ДАФС�25 (50
мкг/кг); 3 гр. – LТ

4 
в дозе 1,5

мкг/кг + комплекс АМК (селе�
нометионин – 30 мкг/кг, мети�
онин – 25 мкг/кг, серин – 16
мкг/кг).

ДАФС�25 оказывал суще�
ственное влияние на состоя�
ние АОС организма животных

Таблица 1. Весовые коэффициен�Весовые коэффициен�Весовые коэффициен�Весовые коэффициен�Весовые коэффициен�
ты щитовидной железы крыс при ЭГты щитовидной железы крыс при ЭГты щитовидной железы крыс при ЭГты щитовидной железы крыс при ЭГты щитовидной железы крыс при ЭГ

Примечание: * р<0,05 при сравне�
нии с группой «контроль».

Таблица 2. Динамика изменения содержания ТДинамика изменения содержания ТДинамика изменения содержания ТДинамика изменения содержания ТДинамика изменения содержания Т
33333
, Т, Т, Т, Т, Т

44444
 и ТТГ в сыворотке крови крыс и ТТГ в сыворотке крови крыс и ТТГ в сыворотке крови крыс и ТТГ в сыворотке крови крыс и ТТГ в сыворотке крови крыс

при ЭГпри ЭГпри ЭГпри ЭГпри ЭГ

Примечание: * р<0,05 при сравнении с группой «контроль».

Таблица 3. Изменение показателей ПОЛ и антиоксидантных систем организма крыс с ЭГ при введении L�тирокси�Изменение показателей ПОЛ и антиоксидантных систем организма крыс с ЭГ при введении L�тирокси�Изменение показателей ПОЛ и антиоксидантных систем организма крыс с ЭГ при введении L�тирокси�Изменение показателей ПОЛ и антиоксидантных систем организма крыс с ЭГ при введении L�тирокси�Изменение показателей ПОЛ и антиоксидантных систем организма крыс с ЭГ при введении L�тирокси�
на, Se�содержащего соединения и их комбинациина, Se�содержащего соединения и их комбинациина, Se�содержащего соединения и их комбинациина, Se�содержащего соединения и их комбинациина, Se�содержащего соединения и их комбинации

Примечание:
* р<0,05 по сравнению с контролем I (гр.1);
** р<0,05 по сравнению с контролем II (гр.4);
*** р<0,05 по сравнению с группой 3.
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Таблица 4. Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты мозга крыс с ЭГ в зависи�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты мозга крыс с ЭГ в зависи�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты мозга крыс с ЭГ в зависи�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты мозга крыс с ЭГ в зависи�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты мозга крыс с ЭГ в зависи�
мости от схемы коррекциимости от схемы коррекциимости от схемы коррекциимости от схемы коррекциимости от схемы коррекции

Примечание:
Данные представлены как медиана и 50% интерквартильный размах между 25�й и 75�й процентилями;
* p<0,05 по сравнению с группой «контроль»;
** p<0,05 по сравнению с группой «гипотиреоз».

при применении его совместно с L�тироксином
 
(табл. 3).

Так, наблюдалось повышение уровня восстановлен�
ного глутатиона и увеличение активности каталазы и ГР
в крови крыс (табл. 3).

Содержание МДА в мозге крыс с ЭГ при введении им
L�тироксина в дозе 1,5 мкг/кг составляло 158% по срав�
нению со значением аналогичного показателя в группе
№4 и превышало уровень у контрольных животных на 15%
(табл. 4). Указанные изменения не сопровождались адек�
ватной активацией ферментов антиоксидантной защи�

ты мозга крыс. При использовании для коррекции ЭГ ком�
плекса АМК вместе с L�Т

4
 как в дозе 1,5 мкг/кг, так и в

дозе 1,0 мкг/кг также наблюдалось увеличение содержа�
ния МДА в мозге по сравнению с уровнем данного пока�
зателя у гипотиреоидных животных (группа №4), однако,
оно находилось в пределах значений у контрольных жи�
вотных (табл. 4).

Кроме того, в группе №2 отмечалось увеличение по
сравнению с группой №4 активности каталазы на 71% и
ГП – на 26% в мозге экспериментальных животных. При�

Таблица 5. Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени крыс с ЭГ в зави�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени крыс с ЭГ в зави�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени крыс с ЭГ в зави�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени крыс с ЭГ в зави�Состояние процессов ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени крыс с ЭГ в зави�
симости от схемы коррекциисимости от схемы коррекциисимости от схемы коррекциисимости от схемы коррекциисимости от схемы коррекции

Примечание:
Данные представлены как медиана и 50% интерквартильный размах между 25�й и 75�й процентилями;
* p<0,05 по сравнению с группой «контроль»;
** p<0,05 по сравнению с группой «гипотиреоз».
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менение для коррекции тиреоидной гипофункции у крыс
комплекса АМК и L�Т

4
 в дозе 1,0 мкг/кг сопровождалось

восстановлением активности всех исследованных фер�
ментов антиоксидантной системы мозга крыс до уровней
близких к значениям у контрольных животных (табл. 4).

В печени крыс с ЭГ, которые получали L�тироксин в
дозе 1,5 мкг/кг уровни МДА и ДК составляли 129% и 79%
соответственно от уровня данного показателя крыс груп�
пы №4 («гипотиреоз») (табл. 5).

Указанные изменения наблюдались на фоне повы�
шения активности СОД на 69%, каталазы – на 65,6%, ГР
– на 24,5%. При использовании для коррекции ЭГ комп�
лекса АМК и L�Т

4
 в дозе 1,5 мкг/кг отмечалось увеличе�

ние содержания МДА в печени на 50% по сравнению с
уровнем его у крыс группы №4, однако, снижение дозы L�
тироксина до 1,0 мкг/кг приводило к нормализации дан�
ного показателя (табл. 5). В группах животных №2 и №3
были выявлены однонаправленные изменения активно�
сти ферментов антиоксидантной защиты печени, а ак�
тивность всех исследованных ферментов возрастала у
животных 3�й группы по сравнению со второй.

Таким образом, использование для коррекции ЭГ LТ
4
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Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ðåçóëüòàòû èçó÷åíèÿ ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíîãî ýôôåêòà ìåçåíõèìàëüíûõ ñòâî-
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âíåäðåíèþ â êëèíè÷åñêóþ ïðàêòèêó êëåòî÷íîé òåðàïèè ó ïàöèåíòîâ ñ äëèòåëüíî íåçàæèâàþùèìè èíôèöè-
ðîâàííûìè ðàíàìè.
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ANTI INFLAMMATORY EFFECT MESENCHYMAL STEM CELLS FROM ADIPOSE
TISSUE IN TREATMENT NONHEALING INFECTED WOUNDS IN THE EXPERIMENT

The paper presents the results of anti inflammatory effects of mesenchymal stem cells (MSCs), which are
used in treatment of laboratory animals with simulated infected wound, the method of transplantation MSC
derived from adipose tissue (ÀT). It was established that this type of cells has anti-inflammatory and promotes
healing of wounds. The results obtained may serve as the basis of the possibility of further developments on the
introduction into clinical practice of stem cell therapy in patients with nonhealing infected wounds.

Key words: nonhealing infected wounds, mesenchymal stem cells, adipose tissue, inflammation, and
interleukins.

(1,5 мкг/кг) в комплексе как с ДАФС�25, так и АМК (селено�
метионин, метионин, серин) целесообразно и эффективно.

Таким образом, использование для коррекции экспе�
риментального гипотиреоза у крыс L�тироксина (1,5 мкг/
кг) в комплексе как с диацетофенонилселенидом (50 мкг/
кг), так и аминокислотами (селенометионин – 30мкг/кг,
метионин – 25мкг/кг, серин – 16мкг/кг) целесообразно
и эффективно.
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Длительно незаживающие инфицированные раны,
  могут быть следствием действия различных при�

чинных факторов и характеризуются как местными, так и
общими проявлениями. Клиническая картина локальных
изменений определяется нарушением в тканях кровооб�
ращения, трофики и обмена веществ. Классические при�
знаки воспаления, которые отмечаются в тканях, пора�

женных гнойной инфекцией, проявляются краснотой, оте�
ком, повышением температуры и связаны с физико�хи�
мическими изменениями в тканях, повышением обмена
веществ и усилением локального кровотока, а также бо�
лью, которая является следствием раздражения нервных
окончаний [1]. Изменения, которые выявляются со сторо�
ны крови, выражаются в повышении уровня лейкоцитов


