
Оригинальные научные публикации	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2019

68

димые мероприятия имели положительный результат 
среди всех женщин этой группы.

Лечение острого ринита у беременных женщин в сро-
ке 6–12 недель проводилось в соответствии со стадий-
ностью процесса. Во все стадии применяли промыва-
ние полости носа препаратом «Салин» три и более раз 
в сутки. В первую стадию острого ринита использовали 
препарат «Пиносол» по 3 капли три раза в сутки, а также 
препараты растительного происхождения, оказывающие 
противовоспалительное действие на весь организм 
(«Инсти» по 1–2 саше в сутки) и не имеющие противопо-
казания к применению во время беременности. Во вто-
рую стадию заболевания для уменьшения инфильтра-
ции слизистой оболочки носа применяли сосудосужива-
ющие препараты (не более 5–7 дней), а также дренаж 
полости носа и околоносовых пазух по Зондерману 
и Проетцу. В третьей стадии воспалительного процесса 
использовали 2 % раствор Протаргола по 3 капли три ра- 
за в сутки в течение 7 дней.

Осложненного течения ринитов и осложнений со 
стороны беременности на момент окончания лечения 
выявлено не было.

Выводы

1. Вазомоторный ринит у беременных женщин в сро-
ке 6–12 недель характеризуется длительным течением, 
постоянной заложенностью носа в утренние часы или 
во время отдыха, проявляющейся в положении лежа 
(чаще на боку). 

2. Зуд в носу и пароксизмы чихания являются при-
знаками острой респираторной инфекции, не характер-
ны для вазомоторного ринита беременных в 6–12 не-
дель гестации. Для острого ринита характерны быстрое 
прогрессирование клинических симптомов воспаления, 
вовлечение в процесс слизистой оболочки глотки.

3. Симптомы вазомоторного ринита у женщин в сро-
ке 6–12 недель беременности успешно купируются при-
менением физических методов воздействия, что прино-
сит облегчение в непростой период ранней гестации.

4. Лечение острого инфекционного ринита зависит 
от стадии заболевания и требует применения медика-
ментозных средств для улучшения оттока, уменьшения 
воспаления и количества микробных агентов на слизис- 
той полости носа, как очага инфекции в организме бе-
ременной женщины.
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Аб значнасці аргіназы печані і клетак купфера 
Ў працэсах дэтаксікацыі і фарміраванні 

тырэоіднага статусу Ў пацукоЎ 
пры хранічнай этанолавай інтаксікацыі

УА «Беларускі дзяржаўны медыцынскі ўніверсітэт»

Сучасная медыцына стаіць перад праблемай няўхільнага росту алкагольнай паталогіі – 
паталогіі, якая прыводзіць да скарачэння працягласці жыцця і адмоўна адбіваецца на стане 
здароўя. Улічваючы той факт, што захворванне і смяротнасць пры сістэматычным ужы- 
ванні алкагольных напояў злучана з таксічным уплывам этанолу на найважнейшыя ўнутра- 
ныя органы чалавека і, у першую чаргу, на печань, актыўнасць аргіназы і клетак Купфера 
якой маюць важнае значэнне ў працэсах дэтаксікацыі і жыццядзейнасці ў норме і паталогіі, 
мэтай даследавання было высвятленне значнасці аргіназы печані і клетак Купфера ў пра-
цэсах дэтаксікацыі і фарміраванні тырэоіднага статусу ў пацукоў пры хранічнай этанола-
вай інтаксікацыі. 

У доследах на пацуках усталявана, што дзеянне ў арганізме жывёл як інгібітару клетак 
Купфера гадалінію хларыду, гэтак і блакатара NO-сінтазы метылавага эфіру NG-нітра-
L-аргініну аслабляе, а інгібітару аргіназы Nω-гідроксі-нор-L-аргініну пагаршае развіццё ха-
рактэрных змяненняў дэтаксікацыйнай функцыі печані, узроўня трыёдтыраніну ў крыві 
і тэмпературы цела пры хранічнай этанолавай інтаксікацыі. 

Такім чынам, актыўнасць аргіназы печані і клетак Купфера абумоўліваюць выяўленасць 
працэсаў дэтаксікацыі і фарміравання тырэоіднага статусу ва ўмовах хранічнай алкагалі- 
зацыі, што мае значэнне ў патагенезе хранічнай этанолавай інтаксікацыі.

Ключавыя словы: аргіназа печані, клеткі Купфера, дэтаксікацыя, хранічная этанола-
вая інтаксікацыя, тырэоідны статус.
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Праблеме алкагалізму і хранічнай алкагольнай 
інтаксікацыі, якая мае негатыўны медыка-са- 

цыяльны аспект, прысвечаны вялікая колькасць дасле- 
даванняў. Тым не менш, да цяперашняга часу патала- 
гічныя змены, якія ўзнікаюць у арганізме пад дзеяннем 
алкагольнай інтаксікацыі, вывучаны не дастаткова.

Як вядома, хранічная алкагольная інтаксікацыя су-
праваджаецца выяўленымі метабалічнымі парушэння- 
мі, якія становяцца прычынай пашкоджання практычна 
ўсіх органаў і сістэм і, у першую чаргу, печані [1, 4].

У наш час назапасілася дастатковая колькасць фак- 
таў, якія сведчаць пра ўдзел клетак Купфера (КК) і аргі- 
назы печані ў працэсах дэтаксікацыі і жыццядзейнасці 
арганізма ў норме і пры паталогіі [2, 3, 5]. Шэрагам 
аўтараў паказана, што печань прымае ўдзел у метаба- 
лізме гармонаў шчытападобнай залозы, забяспечваючы 
падтрыманне іх аптымальнай канцэнтрацыі ў крыві [2, 9]. 
Паказана, што ад функцыянальнага стану печані зале-
жыць актыўнасць працэсаў дэёдавання гармонаў, якія 
змяшчаюць ёд і прымаюць удзел у рэгуляцыі детаксіка- 
цыйнай функцыі печані і тэмпературы цела. Аднак да- 
следаванні, прысвечаныя высвятленню значнасці аргі- 
назы печані і КК у працэсах дэтаксікацыі і фарміраванні 
тырэоіднага статусу ў пацукоў пры хранічнай алкагалі- 
зацыі, не праводзіліся.

Мэта даследавання – высвятленне значнасці аргі- 
назы печані і клетак Купфера ў працэсах дэтаксікацыі 
і фарміраванні тырэоіднага статусу ў пацукоў пры хра- 
нічнай этанолавай інтаксікацыі.

Матэрыялы і метады

Даследаванне было праведзена на ненаркатызава-
ных дарослых белых пацуках-самцах, маса якіх склада-
ла 200 ± 20 г. Жывёлы ўтрымліваліся ва ўмовах віварыя 

УА «БДМУ» у адпаведнасці з нарматывамі індывідуальна- 
га размяшчэння.

Улічваючы, што ў жывёл у залежнасці ад часу сутак 
адбываюцца значныя хістанні зместу шэрага гармонаў 
і фізіялагічна актыўных рэчываў у крыві, якія суправа- 
джаюцца зменамі ў пластычным і энергетычным абме-
не, усе маніпуляцыі з жывёламі праводзіліся ў строга 
вызначаны час сутак (з 8 да 12 гадзін раніцы).

Эксперыментальная мадэль хранічнай этанолавай 
інтаксікацыі стваралася на пацуках з дапамогай штодзён-
нага інтрагастральнага ўвядзення жывёлам 30 % р-ру эта- 
нолу (з разліку 3,5 г 92  % этанолу на кг масы цела) 
на працягу 60 дзён. Выбіральная дэпрэсія КК выкліка- 
лася ў пацукоў шляхам унутрыбрухаіннага ўвядзення 
воднага р-ру гадалінію хларыду (GdCl3) у дозе 10 мг/кг. 
Актыўнасць аргіназы печані вызначалі спектрафотаме-
трычным метадам [7]. Прадукцыя монааксіду азоту (NO) 
ацэньвалася па сумарным узроўню нітратаў/нітрытаў 
(NO3

– /NO2
– ) у плазме крыві [8]. Детаксікацыйную функ-

цыю печані і ступень эндагеннай інтаксікацыі ацэньвалі 
па ступені таксічнасці крыві (СТК), працягласці наркатыч-
нага сну (ПНС), а таксама па ўтрыманню ў плазме крыві 
«сярэдніх малекул» (СМ). ПНС (увядзенне гексеналу ў дозе 
100 мг/кг унутрыбрухавінна) ацэньвалі па часе знахо- 
джання жывёл у становішчы на боку (Парк Д. У., 1973 г.). 
Метадам кіслотна-этанольнага асаджэння (Моін У. М. 
з суаўт., 1987 г.) праводзілася вызначэнне ўтрымання 
ў крыві СМ, а ацэнка СТК ажыццяўлялася спосабам, пра-
панаваным О. А. Радзьковай з суаўт. (1985 г.). Пра цяж-
касць пашкоджання печані судзілі па актыўнасці ў плаз-
ме крыві аспартатамінатрансферазы (АсАТ) і аланінамі- 
натрансферазы (АлАТ). Вызначэнне актыўнасці АсАТ і АлАТ 
у плазме крыві было праведзена з дапамогай калары-
метрычнага дынітрафенілгідразінавага метаду.

V. V. Lobanova, F. I. Vismаnt 

To the participation of liver arginase 
and kupffer cells in detoxication processes 
and thyroid status formation in rats 
with chronic ethanol intoxication

Alcohol pathology is one of the most importent problems of modern medicine. It’s known that the high 
morbidity and mortality rate caused by regular use of alcoholic beverages is associated with toxic 
effects of ethanol on the most important human organs, primarily liver, whoes arginase and Kupffer 
cells activity play important role in detoxication processes, vital activity in norm and pathology. 

 The aim of investigation was determination the liver arginase activity and Kupffer cells importance 
in detoxication processes and thyroid status formation in rats with chronic ethanol intoxication.

In experiments on rats it was istablished, that in conditions of liver arginase depression by Nω-
hydroxy-nor-L-arginine, chronic alcoholization is accompanied by a more significant inhibition 
of the liver detoxication function, an increase in the content of NO3

–/NO2
– in plasma, decrease 

in body temperature. Inhibition of the Kupffer cells activity by gadolinium chloride reduces toxic 
effect of ethanol on the liver, as well as the development of typical changes in the liver arginase 
activity, detoxification processes and body temperature in rats with chronic ethanol intoxication. 
Therefore, liver arginase activity and Kupffer cells determined detoxication processes activity 
and thyroid status formation in conditions of chronic alcoholization, what is important in the patho-
genesis of chronic aethanol intoxication.

Key words: chronic ethanol intoxication, detoxification, liver arginase, Kupffer cells, thyroid 
status.
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Эксперыментальны гіпатырэоз ствараўся з дапамо-
гай тырэястатыку мерказалілу (навукова-вытворчае аб’яд- 
нанне «Укрмедпрэпараты», Украіна), які ў дозе 25 мг/кг 
на 1  % крухмальным р-ры ўводзіўся пацукам штодня 
інтрагастральна на працягу 20 дзён. Эксперыменталь-
ны гіпертырэоз ствараўся з дапамогай сінтэтычнага прэ-
парата трыёдтыраніну гідрахларыд (Liothyronin, «Berlin 
Chemie», Германія), які ў дозе 30 мкг/кг на 1  % крух- 
мальным р-ры ўводзілі жывёлам інтрагастральна штодня 
на працягу 20 дзён. Узровень у плазме крыві трыёдтыра- 
ніну (Т3) і тэтраёдтыраніну (Т4) вызначалі радыёімунным 
метадам з дапамогай тэст-набораў ГДВ ІБАХ НАН Бела- 
русі. Для высвятлення значнасці аргіназы печані і NO 
у працэсах дэтаксікацыі, тэрмарэгуляцыі і фарміраванні 
тырэоіднага статусу выкарыстоўвалі інгібітар аргіназы 
Nω-гідроксі-нор-L-аргінін (nor-NOHA) (Bachem AG, Герма- 
нія), а таксама L-валін (Carl Roth GmbH+Co.KG, Германія) 
і неселектыўны інгібітар NO-сінтазы – метылавы эфір 
NG-нітра-L-аргініну (L-NAME) (ACROS ORGANICS, ЗША) [8]. 
Nor-NOHA у дозе 10 мг/кг уводзілі пацукам унутрыбруха- 
вінна штодня на працягу 7 дзён, а L-валін – унутрыбру- 
хавінна ў дозе 100 мг/кг за 30 мін да пачатку эксперы-
менту. L-NAME у дозе 25 мг/кг уводзілі пацукам аднаразо-
ва ўнутрыбрухавінна. Рэктальную тэмпературу вымяралі 
медыцынскім электратэрмометрам «ТПЭМ-1».

Узяцце тканкі печані і крыві ў жывёл для даследа- 
ванняў ажыццяўлялася пасля іх дэкапітацыі, якая право- 
дзілася праз адну гадзіну пасля апошняга ўвядзення 
этанолу (у доследнай групе) ці фізіялагічнага р-ру (у кант- 
рольнай групе). 

Усе эксперыменты былі выкананы ў адпаведнасці 
з этычнымі нормамі па звароце з лабараторнымі жы- 
вёламі.

Атрыманыя ў даследаванні дадзеныя апрацоўваліся 
з дапамогай параметрычных метадаў статыстыкі. Для не-
залежных выбарак ацэнка верагоднасці адрозненняў 
паміж дзвюма групамі паказчыкаў ацэньвалася па кры- 
тэрыі Ст’юдэнта (t). Дадзеныя прадстаўлены ў выглядзе 
сярэдняга арыфметычнага і стандартнай памылкі сярэд-
няга арыфметычнага (Х ± Sx). Вынікі лічыліся статыстыч-
на значнымі пры значэннях p < 0,05.

Вынікі, абмеркаванне

У доследах на пацуках выяўлена, што інтрагастраль- 
нае штодзённае ўвядзенне жывёлам 30 % воднага р-ра 
этанолу на працягу 60 дзён прыводзіць да значных змя- 
ненняў дэтаксікацыйнай функцыі печані, тэмпературы 
цела, узроўня NO3–/NO2–, тры- і тэтраёдтыраніну, актыў- 
насці аргіназы печані і актыўнасці трансаміназ у плаз-
ме крыві. 

Усталявана, што працяглае інтрагастральнае ўвя- 
дзенне этанолу прыводзіць да прыгнятання дэтаксіка- 
цыйнай функцыі печані, што праявілася павышэннем 
узроўня СМ у плазме крыві – на 38,5 % (p < 0,05, n = 10), 
СТК на 57,8 % (p < 0,05, n = 10) і павелічэннем ПНС на 
24,5 % (p < 0,05, n = 7). Утрыманне СМ у плазме крыві, 
СТК і ПНС у кантрольнай групе (пры штодзённым інтра- 
гастральным увядзенні фізіялагічнага р-ру на працягу 
двух месяцаў, n = 10) склала адпаведна 0,69 ± 0,012 г/л, 
1,3 ± 0,11 адз. і 27,8 ± 3,22 мін. Актыўнасць аргіназы пе- 

чані ў гэтых жа ўмовах зменшылася на 54,7 % (p < 0,05, 
n  =  8) і склала 2,5  ±  0,27 мкМоль мачавіны/г сырой 
тканіны/гадзіна. Актыўнасць АсАТ і АлАТ – найважней-
шых паказчыкаў цяжкасці пашкоджання печані – у кры- 
ві ў алкагалізаваных жывёл у параўнанні з адпаведным 
кантролем павялічылася на 196,3  % (р  <  0,05, n  =  8) 
і 488,5 % (р < 0,05, n = 8) і склала 1,77 ± 0,16 мккат/л 
і 2,71 ± 0,13 мккат/л адпаведна. Інтрагастральнае ўвя- 
дзенне этанолу пасля 60 дзён алкагалізацыі прывяло 
да павышэння ў плазме крыві ў пацукоў (n = 8) узроў- 
ня NO3

– /NO2
– , канчатковых прадуктаў дэградацыі NO 

на 79,1 % (р < 0,01), які склаў 11,02 ± 1,34 мкМоль/л. Рэк-
тальная тэмпература зменшылася (пасля 60 дзён ад па-
чатку эксперыменту) на 1,1 ± 0,14 ºС (р < 0,05, n = 20).

Выяўлена, што ў пацукоў у выніку хранічнай алкага- 
лізацыі ўзнікае змяненне ў тырэоідным статусе. Працяг- 
лае (на працягу 60 дзён) штодзённае інтрагастральнае 
ўвядзенне 30 % р-ру этанолу прыводзіла ў жывёл да зні- 
жэння узроўня Т3 у плазме крыві на 58,8 % (р < 0,05, n = 8), 
у той жа час канцэнтрацыя Т4 у параўнанні з групай кант- 
ролю (штодзённае інтрагастральнае ўвядзенне фізіяла- 
гічнага р-ру на працягу 60 дзён) дакладна не змяняла-
ся. Канцэнтрацыя Т4 і Т3 у плазме крыві ў жывёл у кант- 
рольнай групе (n  =  7) складала 71,1  ±  11,04 нМоль/л 
і 1,7 ± 0,2 нМоль/л адпаведна.

Падчас правядзення доследаў на алкагалізаваных 
пацуках было выяўлена, што прыгнятанне КК GdCl3 
аслабляе развіццё характэрных змяненняў актыўнасці 
аргіназы, дэтаксікацыйнай функцыі печані і тэмперату-
ры цела на дзеянне этанолу. Так, тэмпература цела ў па- 
цукоў, якім за 12 гадзін да інтрагастральнага ўвядзення 
этанолу ўнутрыбрухавінна быў уведзены 1,0 мл фізіяла- 
гічнага р-ру (адзін раз на тыдзень на працягу 60 дзён) 
у параўнанні з кантрольнай групай жывёл (увядзенне 
фізіялагічнага р-ру інтрагастральна і ўнутрыбрухавінна) 
панізілася на 1,0 ºС (р < 0,05, n = 10), а ў жывёл, якім 
да алкагалізацыі папярэдне ўнутрыбрухавінна быў уве- 
дзены GdCl3 (10 мг/кг), зменшылася на 0,5 ºС (р < 0,05, 
n = 20). Выяўлена, што ў алкагалізаваных жывёл ва ўмо- 
вах дэпрэсіі КК значэнні асноўных паказчыкаў дэтаксі- 
кацыйнай функцыі печані (узровень СМ у плазме крыві, 
ступень яе таксічнасці) былі меншыя у параўнанні з кант- 
рольнымі (фізіялагічны раствор унутрыбрухаінна адзін раз 
на тыдзень на працягу 60 дзён і этанол інтрагастральна 
штодня на працягу 2 месяцаў) на 25,2 % (р < 0,05, n = 9) 
і 28,5 % (р < 0,05, n = 9) адпаведна. ПНС у пацукоў у гэ-
тых жа ўмовах зменшылася ў параўнанні з кантролем 
на 27,1  % (р  <  0,05, n  =  9). Утрыманне СМ у плазме 
крыві, СТК і ПНС у пацукоў (n = 7) у кантрольнай групе 
(этанол інтрагастральна штодня і фізіялагічны раствор 
унутрыбрухавінна адзін раз на тыдзень цягам 60 дзён) 
склала 1,13 ± 0,029 г/л, 2,8 ± 0,32 адз. і 35,4 ± 3,68 хвіл. 
адпаведна.

Усталявана, што дзеянне этанолу ў жывёл, якія атры- 
моўвалі GdCl3, суправаджаецца і менш істотным прыгня-
таннем працэсаў цеплаабмену і дэтаксікацыі, і не гэтак 
значным зніжэннем узроўня Т3 у плазме крыві. 

Так, канцэнтрацыя Т3 і Т4 у плазме крыві ў пацукоў 
з хранічнай алкагольнай інтаксікацыяй (унутрыбрухавін- 
нае ўвядзенне фізіялагічнага р-ру адзін раз на тыдзень ця-



МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2019	 Оригинальные научные публикации

71

гам 60 дзён і інтрагастральнае ўвядзенне 30 % р-ру эта-
нолу цягам 60 дзён) складала 0,7 ± 0,13 нМоль/л (n = 8) 
і 58,7 ± 6,16 нМоль/л (n = 8), а ў групе жывёл, якой за 12 га- 
дзін да ўвядзення этанолу адзін раз на 7 дзён на праця-
гу 8 тыдняў унутрыбрухавінна ўводзіўся водны раствор 
GdCl3 – 1,2 ± 0,13 нМоль/л (n = 9) і 54,3 ± 5,78 нМоль/л 
(n = 9).

У доследах на пацуках, якія падпадалі пад алкагалі- 
зацыю, было ўсталявана, што ў жывёл, якім на працягу 
60 дзён адзін раз на тыдзень за 12 гадзін да інтра- 
гастральнага ўвядзення 30 % воднага р-ра этанолу ўво- 
дзілі ўнутрыбрухавінна інгібітар КК GdCl3 (10 мг/кг), адзна-
чалася менш выяўленае павышэнне узроўня NO3

– /NO2
– , 

актыўнасці АсАТ, АлАТ у плазме крыві і нязначнае павы-
шэнне тэмпературы цела ў параўнанні з кантрольнай гру-
пай. Выяўлена, што штодзённае ўнутрыбрухавіннае ўвя- 
дзенне на пряцягу 2-х тыдняў пацукам інгібітару аргіназы 
Nω-гідроксі-нор-L-аргініну (nor-NOHA) (BAChEM, Германія) 
у дозе 10 мг/кг не аказвае статыстычна значнага ўплыву 
на тэмпературу цела і прыводзіць да зніжэння актыўнасці 
аргіназы печані на 70,8 % (р < 0,05, n = 7). Усталявана, 
што пры дэпрэсіі аргіназы печані nor-NOHA уздзеянне 
этанолу суправаджаецца больш значным прыгнятаннем 
дэтаксікацыйнай функцыі печані, павышэннем узроўня 
NO3

– /NO2
–  у плазме, зніжэннем тэмпературы цела. Тэмпе-

ратура цела ў пацукоў, якія падпадалі пад хранічную эта- 
нолавую інтаксікацыю, зменшылася на 1,2 ± 0,16 (р < 0,01, 
n = 12), а ва ўмовах дзеяння nor-NOHA – на 1,5 ± 0,13 ºС 
(р  <  0,05, n  =  8). Узровень NO3

– /NO2
–  у плазме крыві 

ў пацукоў з хранічнай алкагольнай інтаксікацыяй (n = 8), 
якія атрымлівалі nor-NOHA, у параўнанні з утрыманнем 
у кантролі (алкагалізацыя і ўнутрыбрухавіннае ўвядзенне 
фізіялагічнага р-ру, n = 8), павялічыўся на 47,1 % (р < 0,05).

Усталявана, што ўздзеянне этанолу ў пацукоў ва ўмо- 
вах папярэдняй (за 30 мін да інтрагастральнага ўвя- 
дзення жывёлам этанолу на працягу 60 дзён) ін’екцыі 
ў арганізм жывёл L-NAME, у параўнанні з кантролем, пры- 
водзіць да менш выяўленаага прыгнятання працэсаў 
дэтаксікацыі. ПНС, узровень СМ у плазме крыві і СТК 
у доследных пацукоў, якія падпадалі пад хранічную алка- 
галізацыю, у параўнанні з жывёламі кантрольнай групы 
(ўнутрыбрухавіннае ўвядзенне фізіялагічнага р-ру і хра- 
нічная алкагалізацыя, n = 8) былі ніжэй на 27,1 % (n = 9, 
р < 0,05), 48,3 % (n = 8, р < 0,05) і 24,2 % (n = 8, р < 0,05) 
адпаведна. Актыўнасць АсАТ і АлАТ у плазме крыві ў пацу- 
коў, якія падпадалі пад хранічную алкагалізацыю, ва ўмо- 
вах дзеяння ў арганізме жывёл блакатара NO-сінтазы, 
у параўнанні з жывёламі кантрольнай групы, зменшылася 
адпаведна на 37,5 % (р < 0,05, n = 7) і 48,8 % (р < 0,05, 
n = 7), а узровень NO3

– /NO2
–  – на 39,1 % (р < 0,05, n = 7).

Выяўленыя асаблівасці змянення дэтаксікацыйнай 
функцыі печані, а таксама ўзроўня гармонаў, якія змя- 
шчаюць ёд, і NO3

– /NO2
–  – у плазме крыві пры хранічнай 

алкагольнай інтаксікацыі як ва ўмовах функцыянальнай 
недастатковасці КК, гэтак і дэпрэсіі аргіназы печані, далі 
падставы меркаваць, што актыўнасць аргіназы печані 
і КК уплываюць на выяўленасць дэтаксікацыйных пра- 
цэсаў і фарміраванне тырэоіднага статусу пры хранічнай 
алкагольнай інтаксікацыі.

Для высвятлення значнасці гармонаў шчытападоб-
най залозы ў працэсах дэтаксікацыі і змянення актыў- 
насці аргіназы печані пры хранічнай алкагалізацыі пра- 
водзіліся доследы па высвятленні асаблівасцяў змянення 
актыўнасці аргіназы печані і працэсаў дэтаксікацыі ў гіпа- 
і гіпертырэоідных жывёл.

Усталявана, што праз 21 дзень пасля штодзённага 
інтрагастральнага ўвядзення трыёдтыраніну (Т3) у дозе 
30 мкг/кг у пацукоў актывізаваліся працэсы дэтаксіка- 
цыі, павялічвалася актыўнасць аргіназы печані і ўзрас- 
тала тэмпература цела. ПНС у пацукоў у гэтых умовах 
змяншалася на 22,6  % (р  <  0,05) у параўнанні з кант- 
рольнай групай і склала 20,8  ±  2,36 мін; утрыманне 
ў плазме крыві СМ зніжалася на 21,2 % (р < 0,05), а СТК 
зніжалася на 19,4 % (р < 0,05). У пацукоў з эксперымен-
тальным гіпертырэозам тэмпература цела павялічыла- 
ся на 0,7 ºС (р < 0,05), а актыўнасць аргіназы печані – 
на 40,3 % (р < 0,05).

Вынікі даследавання паказалі, што прыгнятанне функ- 
цыянальнай актыўнасці шчытападобнай залозы мерка- 
залілам (інтрагастральнае ўвядзенне 1 % крухмальнага 
р-ру штодня на працягу 20 дзён у дозе 25 мг/кг) прыво- 
дзіць да прыгнёту працэсаў дэтаксікацыі, зніжэнню актыў- 
насці аргіназы печані і тэмпературы цела. Так, да пачат-
ку ўвядзення мерказалілу рэктальная тэмпература ў па- 
цукоў доследнай групы складала 37,2 ± 0,11 ºС (n = 12), 
а праз 60 дзён яго ўжывання зніжалася на 0,8 ºС (р < 0,05). 
ПНС у гіпатырэоідных пацукоў (n  =  7) павялічылася 
на 27,8  % (р  <  0,05), а ўзровень СМ і СТК узрастаў 
на 19,5 % (р < 0,05) і на 16,8 % (р < 0,05) у параўнанні 
з кантролем адпаведна. У гэтых умовах у гіпатырэоід- 
ных пацукоў актыўнасць аргіназы печані зніжалася 
на 26,8 % (р < 0,05, n = 7).

Выяўлена, што прыгнятанне аргіназы печані L-валінам 
перашкаджае павышэнню тэмпературы цела на ўздзеянне 
экзагеннага трыёдтыраніну. Так, рэктальная тэмперату-
ра ў гіпертырэоідных пацукоў (n  =  8), якія атрымлівалі 
праз дзень на працягу 20 дзён за 30 мін да інтрагастраль- 
нага ўвядзення Т3 унутрыбрухавінна L-валін (100,0 мг/кг), 
была на 0,7 ºС (р < 0,05) ніжэйшай за значэнні тэмпера-
туры цела ў жывёл кантролю і склала 37,2 ± 0,13 ºС. 

Прымаючы да ўвагі той факт, што як дэпрэсія КК GdCl3, 
гэтак і прыгнятанне NO-сінтазы L-NAME зніжае таксічнае 
ўздзеянне этанолу на печань, а таксама яго прыгнятальны 
ўплыў на дэтаксікацыйныя працэсы і ўзровень гармонаў, 
якія змяшчаюць ёд, у крыві, ёсць падставы меркаваць, 
што прадукцыя КК NO ва ўмовах хранічнай алкагалізацыі 
мае значэнне ў механізмах развіцця хра-нічнай этано-
лавай інтаксікацыі.

Такім чынам, хранічная алкагольная інтаксікацыя 
ў пацукоў суправаджаецца зніжэннем тэмпературы цела, 
узроўня тры- і тэтраёдтыраніну ў плазме крыві, актыў- 
насці аргіназы печані, павелічэннем ПНС і павышэннем 
узроўня NO3

– /NO2
– , СМ, СТК, а таксама актыўнасці АсАТ 

і АлАТ у плазме крыві. Дзеянне ў арганізме інгібітару 
КК GdCl3, як і інгібітару NO-сінтазы L-NAME аслабляе, 
а інгібітару аргіназы nor-NOHA спрыяе развіццю харак-
тэрных змяненняў дэтаксікацыйнай функцыі печані, узроў- 
ня трыёдтыраніну ў крыві і тэмпературы цела пры храніч- 
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най алкагольнай інтаксікацыі. Такім чынам, на падставе 
атрыманых вынікаў даследавання можна зрабіць наступ-
нае заключэнне: актыўнасць аргіназы печані і КК абумоў- 
лівае выяўленасць дэтаксікацыйных працэсаў і фарміра- 
ванне тырэоіднага статусу пры хранічнай алкагольнай 
інтаксікацыі. Таксама дадзеныя даследаванні даюць пад- 
ставу заключыць, што прадукцыя купфераўскімі клетка- 
мі NO ва ўмовах алкагольнай інтаксікацыі мае значэнне 
ў патагенезе хранічнай алкагольнай інтаксікацыі.
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Результаты оперативного лечения 
травматических повреждений 

акромиально-ключичного сочленения
УЗ «Могилевская областная больница» 1, 

УЗ «Минская городская клиническая больница № 6» 2, 
УО «Белорусский государственный медицинский университет» 3

Авторы описывают результаты лечения 70 пациентов с травматическим разрывом 
акромиально-ключичного сочленения в возрасте от 20 до 68 лет, пролеченных с использова-
нием 2 хирургических техник (трансартикулярная фиксация спицами и пластика клювовидно-
ключичной связки в комбинации с трансартикулярной фиксацией спицами) за период 
с 2015 по 2017 гг. на базе УЗ «Могилевская областная больница» г. Могилев и УЗ «6я город-
ская клиническая больница» г. Минска. Оценка результатов производилась с использовани-
ем опросника Quick-DASH Score, VAS (визуально-аналоговая шкала). При оценке результа-
тов 2 групп авторами получены следующие данные: отличный – 34 (48,6 %) пациентов, хо-
роший – 23 (32,8 %), удовлетворительный – 4 (5,7 %), неудовлетворительный – 9 (12,9 %).

Ключевые слова: нестабильность акромиально-ключичного сочленения, ротаторно-
бицепитальный комплекс.

A. V. Malashko, O. A. Danilenko, E. R. Makarevich

Results of surgical treatment 
of posttraumatic ACJ instability

The authors describe the results of treatment of 70 patients with ACJ instability with third type 
Rockwood aged 20 to 68 years, were treated using two surgical techniques (acromioclavicular 
kirschner fixation and plastic coraco-clavicular ligament in combination with acromioclavicular 
kirschner fixation) operated between 2015 to 2017. Evaluation of the results was performed using 
a questionnaire Quick-DASH Score, VAS (visual analog scale). In assessing the results two groups 
authors obtained the following data: perfect – 34 (48,6 %) patients, good – 23 (32,8 %), fair –
4 (5,7 %), poor – 9 (12,9 %).

Key words: Acromioclavicular instability, rotator-bicepital complex.


