
Таблица 3 — Влияние прерывистой алкогольной интоксикации на структуру пула ами-
нокислот и их производных во фракции лимфоцитов, нмоль/106 клеток, M ± m. 

Показатели Контроль ПАИ 
β-аминомасляная кислота 1,9 ± 0,58 0,5 ± 0,05* 
Сумма незаменимых аминокислот  11,4 ± 2,82 6,5 ± 0,83* 
Сумма производных аминокислот 14,5 ± 2,40 7,8 ± 1,00* 

* Достоверно относительно контрольных значений (p < 0,05). 
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Химиотерапевтические препараты являются важным, а нередко и основным сред-
ство

Известно, что острая алкогольная интоксикация снижает скорость синтеза 
ический эффект этанола на синтез белка связывают с нивелированием анаболического 

эффекта присущего лейцину. Одновременно алкогольная интоксикация, вследствие стрес-
согенного эффекта, повышает концентрацию глюкокортикоидов, что делает невозможным 
активацию лейцином факторов 4E-BP1, S6K1 и

ятно, подобный эффект, 
 к лимфоцитам, в которых этанол препятствует анаболическому действию 

аминокислот с разветвленной углеродной цепью. Это проявляется тем, что отсутствует ре-
акция со стороны клеток на повышенное внеклеточное содержание лейцина и нарушаются 
процессы инициации трансляции на уровне рибосом. Обеднение аминокислотного пу

фоцитов при неоднократном введении этанола может являться еще одним фактором, 
нарушающим иммуногенез и модулирующим иммунный ответ. 

Заключение 
Прерывистая алкогольная интоксикация приводит к повышению концентрации
ства протеиногенных аминокислот и, напротив, снижению азотсодержащих производ-

ных и серосодержащих аминокислот в ткани селезенки. Однако в лимфоцитах сел
дается тенденция к снижению концентрации
циклическое введение животным алкоголя приводит к аминокислотному дисбалансу в 

ткани и лимфоцитах селезенки, что может реализоваться нарушением синтеза белков и сни-
жением функциональной и метаболической активности клеток иммунной системы.  
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Введение 

м в комплексном лечении многих заболеваний. Противотуберкулезные препараты 



составляют главный компонент в лечении туберкулеза [2, 3]. Сохраняются организаци-
онные, медицинские и социально обусловленные предпосылки к развитию различной 
степени выраженности лекарственной устойчивости возбудителя туберкулеза. Обеспе-
чение населения ассортиментом противотуберкулезных препаратов, который наиболее 
полно учитывал бы чувствительность циркулирующих в отдельном регионе возбудите-
лей, приобретает большую медицинскую и экономическую значимость.  
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Результаты и обсуждение 
Данные таблицы 1 свидетельствуют о том, что чувствительность возбудителя тубер-

кулеза к основным противотуберкулезным препаратам в Гомельской области различна: 
наибольшая чувствительность к этамбутолу (80,0 %), наименьшая — к стрептомицину 
(60,9 %), чувствительность к пиразинамиду, изониазиду и рифампицину составляет соот-
ветственно 73,3, 75,2 и 78,1 %. Установлена более высокая чувствительность возбудителя 
заболевания, выделенного у лиц проживающих в сельской местности, к изониазиду, ри-
фампицину, пиразинамиду и стрептомицину. В отношении к этамбутолу выявлено обрат-
ное соотношение. Возбудитель туберкулеза у женщин показал больший процент чувстви-
тельности ко всем основным противотуберкулезным препаратам, чем у мужчин. 

Табл Чувствительностьица 1 — 
 препаратам 

Количество больных с чувствительными штаммами возбудителя туберкулеза 

город село 
Противо- 

туберкулезные 
препараты 

мужчины женщины всего мужчины женщины всего 
Итого 

Изониазид  72,2 80,0 73,9 74,4 81,2 76,3 75,2 
Рифампицин 72,2 90,0 76,1 79,1 81,2 79,7 78,1 
Пиразинамид  66,6 90,0 71,7 72,1 81,2 74,6 73,3 
Этамбутол 80,5 90,0 81,2 78,0 80,0 82,6 76,7 
Стрептомицин  58,3 70,0 60,8 58,1 68,7 61,0 60,9 

 
Из таблицы 2 следует, что чувствительность возбудителя туберкулеза к резервным 

противотуберкулезным препаратам находится в пределах от 87,6 % у канамицина, до 
98,1 % у этионамида и циклосерина. У сельского населения отмечается более высокая 
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больных с чувствительными штам

город село 
Противо- 

туберкулезные
препараты Итого 

 

мужчины женщины всего мужчины женщины всего 
Канамицин 83,3 70,0 80,4 93,0 93,8 93,2 87,6 
Амикацин 94,4 90,0 93,8 95,3 100 96,6 95,2 
Капреомицин 94,4 100 95,6 97,7 100 98,3 97,1 
Oфлоксацин 91,6 100 93,8 95,3 93,8 94,9 94,3 
Этионамид 100 100 100 95,3 100 96,6 98,1 
Циклосерин 97,2 100 97,8 97,7 100 98,3 98,1 
ПАСК 97,2 90,0 95,6 97,7 100 98,3 97,1 

 
По литературным данным [1, 4] эпидемиологическая обстановка по туберкулезу, 

при некоторой стабилизации показателей заболеваемости и смертности, характеризует-
ся неуклонным ростом количества лекарственно-устойчивых форм заболевания. Из 
представленных нами сведений о чувствительности к противотуберкулезным препара-
там клинических изолятов микобактерии туберкулеза в Гомельской области можно 
сделать заключение, что уровень обеспечения изониазидом, рифампицином, пиразина-
мидом и этамбутолом необходимо сохранить на прежнем уровне, а в отношении стреп-
томицина, из-за высокой к нему резистентности, расход следует уменьшить. При общей 
тенденции к снижению чувствительности возбудителя заболевания к основным проти-
вотуберкулезным препаратам, сохраняется достаточно высокая эффективность к ре-
зервным. Однако, несмотря на высокую стоимость отдельных из них, обеспеченность 
ими не следует уменьшать. 

Выводы 
1. Планирование потребления противотуберкулезных препаратов следует увязы-

вать с уровнем чувствительности распространенных в данном регионе штаммов мико-
бактерии туберкулеза. 

2. Выявленные особенности чувствительности возбудителя туберкулеза, выделен-
ного , а также в зависимости от полового признака 
могу

я. 
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 у сельского и городского населения
т быть использованы при расчете потребности в противотуберкулезных препара-

тах лечебных отделений и диспансеров, обслуживающих преимущественно указанные 
группы населени
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