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иммунитет, что сказывается на здоровье в целом и проведении стомато-

логических вмешательств в частности, поскольку увеличивается реаби-

литационный период [1]. В связи с этим необходимо наиболее аккуратно 

назначать фармакологические препараты, учитывая пониженный имму-

нитет пациента. 

Достаточно часто врачи-стоматологи в своей практике назначают 

цефалоспорины, особенно в стационаре в ходе лечения гнойных инфек-

ций. Механизм действия цефалоспоринов связан с угнетением образова-

ния пептидогликана – опорного полимера клеточной стенки, что приво-

дит к лизису микробной клетки [2]. 

Одним из наиболее характерных преимуществ цефалоспоринов  

в стоматологии является отсутсутствие тератогенных свойств, что поз-

воляет назначать их при беременности при наличии соответствующих 

показаний [3]. Цефалоспорины обладают достаточно низкой аллергиче-

ской реакцией и практически не обладают побочными реакциями,  

что делает их применение достаточно безопасным для пациента [4]. 

Достаточно широко применяются макролиды. Макролиды пред-

ставляют собой группу антибиотиков, имеющих в своей молекуле макро-

циклическое лактонное кольцо, которое связано с разными углеводород-

ными цепями. 

Наиболее часто макролидные антибиотики назначаются в ходе  

лечения периодонтита в стадии обострения и лечения начальных стадий 

воспаления надкостницы. 

Вывод. Роль фармакотерапии в современной стоматологии неоце-

нимо высока. Довольно часто в ходе стоматологического лечения  

различных патологий врачи стоматологи назначают цефалоспорины  

и макролиды. Данные группы препаратов обладают низкой аллергиче-

ской реакцией. Цефалоспорины возможно использовать при наличии 

особых показаний у беременных. 
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МЕХАНИЗМЫ ТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ ЭТАНОЛА  

НА МИКРОБНО-ТКАНЕВОЙ КОМПЛЕКС КИШЕЧНИКА 

Николаева И.В., Островская О.Б., Смирнов В.Ю. 

Гродненский государственный медицинский университет 

Алкогольная зависимость – ведущий многофакторный элемент 
риска смерти и инвалидности. При этом имеет значение ряд факторов: 
количество и продолжительность злоупотребления этанолом, возраст, 
пол, этническая принадлежность, сопутствующие заболевания, состоя-
ние питания, а также факторы окружающей среды, наследственные  
и эпигенетические факторы [1].  

Этанол всасывается через слизистую оболочку на протяжении 
всего желудочно-кишечного тракта путем простой диффузии, в основ-
ном в верхней его части (70% – в тонком кишечнике). Метаболизируется 
алкогольдегидрогеназами, каталазой или цитохромом P450 2E1 до аце-
тальдегида, который затем окисляется до ацетата альдегиддегидрогена-
зой. В основном метаболизм этанола происходит в гепатоцитах. Помимо 
печени, ферменты, участвующие в окислительном метаболизме также 
присутствуют в слизистой оболочке кишечника. Кишечные бактерии 
производят ацетальдегид в желудочно-кишечном тракте. Чрезмерное 
употребление этанола напрямую изменяет биоразнообразие кишечных 
микробов и вызывает резкое изменение относительной численности  
комменсальных микроорганизмов, вызывая дисбактериоз и воспаление 
в кишечнике [1-2]. Наблюдается чрезмерный рост грамотрицательных 
бактерий, который может быть вызван прямыми или косвенными меха-
низмами, запускаемыми этанолом: изменение перистальтики кишеч-
ника, гиперпродукция желудочного сока, метаболизм желчных кислот  
и повышение pH кала. Подобные эффекты были показаны при умерен-
ном и хроническом потреблении алкоголя. Дисбактериоз кишечника 
коррелировал с количеством потребляемого алкоголя [2-3].  

Этанол, его метаболиты и изменения, наблюдаемые в микробиоме 

подавляют экспрессию белков плотных контактов, в результате чего эпи-

телиальный слой кишечника становится «дырявым». Комменсальные 

микроорганизмы в кишечнике участвует в синтезе витаминов и амино-

кислот, катаболизме макромолекул, обеспечении макроорганизма энер-

гией, метаболизме лекарств и токсинов. Употребление алкоголя также 

может оказывать влияние на другие метаболиты, вырабатываемые микро-

биотой, что приводит к увеличению в плазме количества аминокислот  

с разветвленной цепью, пептидогликанов, концентрации нейроактивных 

соединений [3]. 
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Между тем, негативное влияние этанола на микробно-тканевой 

комплекс кишечника остается в значительной степени неизученным, 

в частности не исследованы степень изменений количества свободных 

аминокислот, определяющих образование других биоактивных соедине-

ний, и процессы транспорта собственно аминокислот в энтероциты  

тонкого кишечника.  

Цель. Проанализировать основные изменения морфологической 

структуры и уровней свободных аминокислот и в микробно-тканевом 

комплексе тонкого кишечника и их связь на формирование пристеноч-

ного микробиоценоза толстого кишечника.  

Объекты и методы исследования. Эксперименты были выпол-

нены на белых беспородных крысах массой 180-200 г. Животные полу-

чали: контрольная (n=6) – энтерально 0,95% раствор хлорида натрия; 

вторая группа (n=7) – 25% водный раствор этанола (4,5 г/кг) – внутри-

желудочно в течение 10 дней. Через 24 ч после последнего введения  

животных декапитировали, асептически вскрывали брюшную полость. 

Образцы толстого кишечника собирали в стерильные флакончики,  

в которых они немедленно доставлялись в бактериологическую лабора-

торию для исследования пристеночной микробиоты по стандартной  

методике. Подсчет каждой группы микроорганизмов в 1 грамме иссле-

дуемого материала проводили по формуле М=N×10n+1; где М – число 

микроорганизмов в 1 грамме, N – количество колоний, выросших  

на поверхности пластинчатого агара и в глубине высокого столбика, n – 

степень разведения материала. Окончательный результат количествен-

ного содержания бактерий в грамме образца выражали как lg10 KOE/г. 

Среднее значение, полученное из образцов, взятых от одного животного, 

использовали для расчета статистических показателей в группе [10]. 

Микробно-тканевой комплекс тонкого кишечника использовали для 

идентификация свободных аминокислот и их дериватов с помощью  

хроматографической системы Agilent 1100. Для проведения морфологи-

ческих исследований кусочки начального отдела тощей кишки сразу  

после забора фиксировали в жидкости Карнуа и после обезвоживания  

в спиртах, просветления в ксилоле, заключали в парафин. Изготовлен-

ные парафиновые срезы толщиной 5 и 10 мкм окрашивали гематоксилин 

эозином для изучения общего гистологического строения стенки кишеч-

ника. Для выявления гистохимических изменений в стенке толстого  

кишечника срезы толщиной 10 мкм окрашивали по Шабадашу (для об-

наружения нейтральных мукополисахаридов). Микрофотографирование 

проводили с помощью микроскопа Axioskop 2 plus (Zeiss, Германия), 

цифровой видеокамеры (Leica DFC 320, Германия) и программы анализа 

изображения Image Warp (Bit Flow, США). Статистически значимыми 
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считали различия между контрольной и опытной группами при значе-

ниях р<0,05.  

Результаты и их обсуждение. Внутрижелудочное ежедневное вве-

дение этанола в течение 10 дней в дозе 4,5 г/кг массы негативно влияло 

на структуру тощей кишки. Достоверно уменьшалась толщина слизи-

стой тощей кишки за счет укорочения ворсинок. Так, толщина слизистой 

оболочки в опытной группе составила 599,9±21,3 мкм (p=0,0162), высота 

ворсинок – 372,7±20,1 мкм (p=0,0218), глубина крипт – 227,3±9,0 мкм. 

На некоторых участках слизистой отмечалось уменьшение плотности 

ворсинок, наблюдали их выраженный полиморфизм, иногда ворсинки 

приобретали грибовидную форму. Часто встречалось формирование  

широкого субэпителиального пространства на верхушках ворсинок.  

Анализ концентраций свободных аминокислот и метаболитов  

в микробно-тканевом комплексе тонкого кишечника выявил увеличение 

заменимых аминокислот аспартата и глутамата (на 32% и 28% соответ-

ственно), а также азотсодержащих соединений: α-аминоадипиновой  

кислоты и β-аминомасляной кислоты (на 59 и 75%), 3-метилгистидина  

(в 3 раза), одновременно были выше контроля уровни цитруллина  

и гомосерина (на 20% и 41% соответственно).  

У получавших этанол животных наблюдали увеличение общего  

количества аэробных бактерий (8,6±0,15 против 5,2±0,28 в контроле),  

банальных анаэробов (9,4±0,13 и 6,5±0,12 соответственно) за счет значи-

тельного повышения численности газообразующей микрофлоры у всех 

животных (в титре 108), тогда как в контрольной группе данные измене-

ния не выявлялись. В результате регистрировали снижение индекса анаэ-

робы/аэробы (0,9±0,05 против 1,4±0,07) и анаэробы/молочнокислые 

анаэробы (0,9±0,04 и 1,1±0,02 соответственно). 

Выводы: 

1. Под действием этанола у животных данной группы регистриро-

вались умеренные дистрофические изменения слизистой оболочки  

тощей кишки, сопровождающиеся некоторой стимуляцией образования 

и экструзии слизи.  

2. Воздействие на желудочно-кишечный тракт этанола увеличи-

вает количество условно-патогенной аэробной и анаэробной микро-

флоры за счет газообразующих бактерий; одновременно снижая числен-

ность молочнокислых анаэробов.  

3. Данные изменения микробиоценоза и гистологии тонкого ки-

шечника сопровождались увеличением концентраций азотсодержащих 

метаболитов, что может быть причиной сдвигов синтеза биологически 

активных медиаторов, включая ГАМК, а также обеспечения субстратно-

энергетического обеспечения энтероцитов.  

Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



124 

4. Увеличение α-аминоадипиновой кислоты и β-аминомасляной 

кислоты, цитруллина свидетельствует о стимуляции окислительной  

деградации аминокислот кишечной микробиотой.  
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АЛКОГОЛЬНАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ  
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Актуальность. Одним из широко используемых биомаркеров  

в диагностике бактериальных инфекций является прокальцитонин (ПКТ) 

[1]. В нормальных физиологических условиях у здоровых индивидуумов 

он продуцируется С-клетками щитовидной железы в очень низкой  

концентрации (<0,05 нг/мл). Однако в случае развития воспалительных 

реакций, особенно вызванных бактериальными инфекциями, ПКТ начи-

нают продуцировать, а затем высвобождать в кровь кроме щитовидной 

железы другие органы и ткани организма человека [2]. 

Уровень ПКТ в сыворотке крови повышается при бактериальных 

инфекциях и остается низким при вирусных инфекциях и неспецифиче-

ских воспалительных заболеваниях. Например, ПКТ имеет важное диа-

гностическое значение в диагностике спонтанного бактериального пери-

тонита и других бактериальных инфекций на поздних стадиях патологии 

печени. Однако, недавние исследования показали, что гепатоцеллюляр-

ное повреждение может влиять на концентрацию ПКТ, что снижает  

диагностическую ценность теста в диагностике инфекционных осложне-

ний у пациентов с тяжелым поражением печени [2].  

Цель. Изучить влияние тяжести гепатоцеллюлярного поражения 

на уровень прокальцитонина у пациентов с алкогольной болезнью печени. 
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