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новой. При двухнедельной интоксикации отклонений активности iliФ от контро,lь-

ного уровня не or*au"nocb. Через 29 суток алкогольной интоксикации активность

ЩФвпеченикрысСтаТисТИческиЗначИМоУВеЛИчИВаЛасЬпосраВненИЮСконТроЛеМ
на 36%. ЩФ играет важную роль в разви_тии адаптивных и патологических реакции

в организме. Повышение актиurоar" ЩФ при хроническом введении этанола может

обеспечивать усиленный выход глюкозы из тканей путем дефосфорилирования

глюкозо-6-фосфата [5], ."л_лdппт,uА._*Ir.*
Итак,УстаноВЛено,ЧтосТепенЬВыраженНостиМеТаболическихнарУшеНииПри

хАИопреДеЛяетсяДЛИтелЬносТЬЮаЛкоГоЛИзацИИиМожеТяВЛяТЬсясЛеДсТВИеМ
адаптационных изменений в ткани печени,
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сосТояНиЕцикЛАТРикАРБоноВыхкисЛоТиМЕТАБоЛизМ
ГАММА,АМИНОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ В ПЕЧЕНИ

пЙЙкогольноЙ двстинЕнтном синдромЕ

д, Е. Копqmьl, д, Г, Вuнuцкая1

1у0 (гродненский государственный медицинский университет)

поражение печени имеет наибольший удельный вес в структуре патологии

внутренних органов у больных алкоголизмом, 0тмена приема алкоголя после дли-

тельной алкоголизации способствует накоплению в печени ацетальдегида, облада-

ющего мембрано-повреждающим действием, что является дополнительным факто-

роМ,ВлияющиМнаактиВtIостЬМиТохондриаЛьныхферментоВ,ВТомчислецикЛа
трикарбоновых ;;.;;; щтк) [1]. _гамма_аминомасп"п"" кислота (гдмк) и фер_

менты ее метаболизма были оо"uру*"ны в печ_ени}I в ряде других периферических

тканях[2]'Известно,чТоГАМК-трансаМиназа[ГАМк.Т)идегиДроГенаЗаянТарноГо
полуальдегида (япд-дг) в печени являются менее специфичными к основным суб-

стратам: гдмк-т n"".r" aпособна к трансаминированию бета-аланина и ряда альфа-

аминокислот, а япд-дГ окисляет другие полуальдэгиды [2],

I-[ель - изучитЬ активносr" пЁ*о"ороr* Еuрr."rо"-ЦтК и ферментов катабо_

лизма гдмк в печени крыс при моделировании алкогольного абстинентного син-

дрома.
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эксперименты были выполнены на 32 белых беспородньж крысах-самцах мас-

сой180_200г.ЖивотныебылираЗДеЛенынапятЬ'рУпппо6-вособейвкаждой.Кон.
трольным животным.u"оtlt1_9:?,_1,:l,О 

p":::_:|_"]j:|"ou на:Р,И: В ЭКВИОбЪеМНОМ КО-

личестве ., группа). АлкогольныЙ абстинентный синдром (ААС) вызывали методом

интрагастрrп"r",i,"r"уо"цrа "" 
й;й;;;;у trl живътным внутрижелудочно вво_

дили25%_ный p;;;;;; r"u"ojlu , ;;;;ъ й,irъь 5 г/кг массы тела с интервалом 12

часов Еапротяжении 5.уrо*. Контрольная групп"*"Jоr*"lх [l группа) полуrала 0,9Уо-

ныйрастворNаСlВНУтриЖеЛУДоЧно(в/ф,ДВажДывсУТКИu".".''.5ryток.fl,екапи.
тацию крыс проuод"Ъй *.р", з 

"u.u 
ШТ,руппО, через ,i", iU' группа), трое IIV группа)

и семь суток [V группа) после по*.дп"и инъекции un*o,bn", крыс декапитировали,

выделяли na"""o й немедленно замораживали в жидком азоте, В гомогенатах печени

определяли активность сукци""r;;;;;о.ъпrrо, tсдг) и ндfl+_зависимой изоцитрат_

дегидрогеназы tНА[+-И{Ц_,.1:I:poEоЪм9у"""Йi, 
*"од"r'п", Активность фер-

меЕтов *"ruооr"r*Ггдйit, гдмк-т rлЯПА-flГ определяЛи спектрофлУориМетрически

[4]. БелоК onp.o"-r"i" пЪ ЛоуРи. [остоверность различий между группами оценивали

параМетрическИММеТоДоМсприМенеНиеМtкритерияСтьюдента.ВсеМанипУляциис
экспериментальными животными пров о дили согласно действующим межд/народ-

"",* Ч:;r";,нт""?Г'-iЬ""ч в печени было отмечено снижение активности

гдмк-Т наZ,.1о/..Активность остальных изучеп"о," ферментоu Цк и катаболизма

гдмк не изменилась. Через одlт сутки по!1,_о,чu"оiu,*о,оля (III группа) повыси-

лась активность ндfl+_и{г , яй_ii ll,a 93,7 
^и _т7,зо/о 

по отношению к контролю

и снизилась активность Tpa'."r""ip"uu*r"" ГАМк. Активация обеих МиТохондри-

аЛьныхНАfi+-зависиМыхДегиДроГеназМожеТсВиДеТеЛЬсТВоВатЬопоВышеЕиикон.
центрацииНА[+,ВызВанноМотМенойпостУпленияалкоголяВорга}tизМ.Известно,
что гдмк_т n.r'u"rl",nonn"eT функци1,_::r"rп:1, о" функций фермента, локализо_

ванного в нервной ткани, no.*oriny ГД]4к не являет," "u* 
нейромедиатором, Суще;

ствует мнение, что печеночная ГАiчIк-т является неспецифической трансамиЕазои

бета-аланина и пищевых ^noO"-u*""o*"aro' 
[2]. Следовательно, изменение ее ак-

тивности при Ддс может свидетельствовать не только о состоянии обмена Гдмк, но

и о нарушении способности печени к утилизации некоторых нутриентов, На третьи

исеЛЬМыесУткиоТМеныэТаноласохранилосьпоВышениеакТиВностиНдfi+-ИflГна
4з,lо/о.дктивность гдмк-т был] ",*,nu 

на 40,Zo/o на третьи сутки ддС, а япд-дг

была меньше контроля Еа седьмые сутки отмены этанола, Таким образом, отмена

посТУплен'",'"'опаВорганизМподопытНыхкрыспосЛепятидНеВныхинтрага-
стральнЫх интубаЦий алкогОля вызыВает достоВ,рп",' ,дuI,Т,u-lктивности изучен-

ных фермuпrо". дктивация ключевого фермен,u riTK _ ндщ+_иflг на первые, третьи

исеДьМыесУТкиоТМеныалкоголяМожеТУказыВаТЬнапоВышеНиефУнкционаЛьнои
акТиВносТиЩТКнафонепрекраЩенияпосТУпленияэтаНолаВорганизМжиВотных.

итак, можно предполо*;;что наблюдаемые метаболические сдвиги явля_

ются следствием неiпецифической адаптации клеток печени к интенсивной алко-

гольной нагрузке и ее послеоу*й.и br*.n*. ПолУченные ДаННые о НарУшениях Ме-

таболизма Гдмк и энергетического обмена np, o,**ne приема алкоголя могут быть

полезны при разработке новых методов лечения "лкоголоных 
абстинеЕтных состо-

яниЙ""uпрuuленнойметаболическойкоррекцииВыяВЛенныхметаболическИх
сдвигов.
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СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОРДЖЕНИЯ ОБЩИХ СОННЫХ ДРТЕРИЙ

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

М. Д. Сафронов1, К. С. Трuфонова1, В. В. КрuЙmоп1, В. И. !емudов1
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в xxl веке сахарный диабет (cfl) приобрел статус неинфекционной эпидемии

мирового масштаба. Численность больных ёд е*ег.одно растет в геометрической

прогрессии и, по данным Международной диабетической федерации [International

Diabetes FеdеrаtiоП, IDF), к 20З0 .оду.о.rчrит 552 млн [2], Помимо высокой распро-

страненности С{ является одной из частых причин инвалидизации и летальности,

чтъ обусловлено его сосудистыми осложнениями,к которым относится макроангио-

патия, приводящая к инфаркту миокарда, инсульту и гангрене нижних конечностей,

По даннirм ВOЗ, более 75о/о больных Cfl 2 типа умирают вследствие сосудистых ка-

тастроф t1].B сравнениИ с общей популяцией, у пациентов с Cfl риск развития ост-

роr* ""рЩЪr"Й 
пaоrrовогО кровообРащениЯ возDастает в 5-6 раз [2]. Среди ведущих

причин развития инфарктов головного мозга [гм) выделяют артерио-артериаль-

rrуо 
"ройбоэмболиr 

iз]. Одним из эффективных методов борьбы с атеросклерозом

магистральных артерий головы является открытая каротидная эндартерэктомия

[4]. Риск развития аневризмы сонной артерии в послеоперационном периоде оказы-

вается значительно выше у больных, страдающих Cfl [а],

щель - провести сравнительную гистохимическую и морфометрическую

оценку среднего слоя стенки общей сонной артерии в условиях диабетической мак-

роангиопатии.
В ходе углубленНого патоМорфологИческогО анализа З1 секционного наблюде-

ния лиц в возрасте 55 t 2 года, скончавшихся в результате инфаркта Гм, детальному

макро- и микроскопическому исследованию подверглись общие сонные артерии

(осА). В основную группу включены 17 умерших с Cfl 2тила, давность i::"|_"_::_.1уj;

"orrin" 
10 лет. Материал, полученный от 14 умерших, не страдавших эндокриннои

патологией, послужил контролем. При препарировании осд выделялись участки,
наименее отягощенные атеросклерозом. Изготовленные парафиновые срезы окра-

шивались гематоксилином и эозином, А также по методу Пикро - Маллори с целью
25
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