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Материалы и методы 
В ходе работы были проанализированы данные о болезни Альцгеймера в 

различных источниках.  
Результаты 
БА в 60 – 70% случаев является причиной деменции. Ее развитие при БА 

обусловлено дегенерацией нейронов коры и лимбической системы головного мозга, 

нарушением синоптических связей, вызванные накоплением олигомеров бета-амилоида и 

тау-белка. В соответствии с наиболее распространенной на сегодняшний день теорией 

развития болезни Альцгеймера, в головном мозге образуются нерастворимые амилоидные 

бляшки и нейрофибриллярные клубки из тау-белка. Количество бляшек и клубков 

прогрессивно увеличивается, нарушаются межнейрональные связи, функционирование 

нейронов и в конечном итоге – их гибель. Участки мозга атрофируются, повреждения 

захватывают весь мозг. Изменения в головном мозге развиваются постепенно за 10 – 20 

лет до клинического дебюта заболевания.  

Выводы 
Пациенты, страдающие БА погибают в среднем через 4-6 лет от начала 

заболевания. На фоне лечения прогрессирование заболевания замедляется и больные 

могут прожить 10 и даже 20 лет. Наиболее частой причиной смерти является пневмония, 

которая легко развивается у лежачих пациентов и тяжело поддается лечению. 
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Введение 
Известно, то мочевина имеет особую значимость в процессах жизнедеятельности в 

норме и патологии. Ранее нами было установлено, что введение в организм мочевины 

оказывает выраженный антипиретический эффект и что L-аргинин-NO система участвует 

в патогенезе эндотоксиновой лихорадки. Однако значимость L-аргинин–NO системы в 

механизмах реализации антипиретического эффекта мочевины остается не выясненной. 
Цель исследования 
Цель - выяснить значимость L-аргинин–NO системы в механизме 

антипиретического действия мочевины при эндотоксиновой лихорадке. 

Материалы и методы 
Опыты выполнены на крысах и кроликах. Эндотоксиновую лихорадку вызывали 

однократным введением эндотоксина E. Coli: крысам – внутрибрюшинно (5 мкг/кг), 

кроликам – внутривенно (5 мкг/кг). Концентрацию мочевины в плазме определяли 

фотометрически. Содержание свободных аминокислот в плазме крови - методом 

жидкостной хроматографии. Активность процессов ПОЛ в крови и печени оценивали по 

содержанию в них малонового альдегида, диеновых конъюгатов и оснований Шиффа. 
Результаты 
В опытах на крысах и кроликах установлено, что при эндотоксиновой лихорадке, 

наряду с повышением температуры тела у экспериментальных животных имеет место 

активация процессов ПОЛ крови и печени, снижается уровень свободного аргинина, 

трипсиноподобная протеолитическая активность и повышается концентрация мочевины и 

NO3-/NO2- в плазме крови. Показано, что введение мочевины (0,3 г/кг) на высоте 

пирогеналовой лихорадки оказывает выраженный антипиретический эффект, вызывает 
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повышение уровня L-аргинина, а также ослабляет трипсиноподобную протеолитическую 

активность и интенсивность процессов ПОЛ в плазме крови. Введение L-аргинина 

солянокислого (50 мг/кг) в кровоток приводит не только к снижению температуры тела у 

лихорадящих животных, но и к повышению уровня мочевины в крови. Выявлено, что 

развитие эндотоксиновой лихорадки у крыс и кроликов в условиях действия в организме 

ингибитора NO-синтетазы L-NAME (25 мг/кг) сопровождается интенсификацией 

процессов ПОЛ, увеличения содержания мочевины в плазме крови и не столь 

значительным повышением температуры тела. 
Выводы 
По-видимому, утечка L-аргинина из цикла синтеза мочевины в результате синтеза 

монооксида азота в печени имеет важное значение в механизмах развития эндотоксиновой 

лихорадки, а усиление использования L-аргинина в процессах мочевинообразования – в 

механизмах эндогенного антипиреза. 
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Введение 
Артериальная гипертензия — одно из самых распространѐнных заболеваний 

сердечно-сосудистой системы. Артериальной гипертонией страдают 20—30 % взрослого 

населения. С возрастом распространѐнность увеличивается и достигает 50—65 % у лиц 

старше 65 лет. Своевременно проведя мониторинг состояния людей с 

предрасположенностью и диспансеризацию уже болеющих людей, можно значительно 

снизить заболеваемость и осложнения.  
Цель исследования 
Оценка влияния факторов риска, формирование представления о группах риска и 

алгоритмах их определения.  
Материалы и методы 
Периодические издания журналов, учебники и методические пособия, интернет 

порталы.  
Результаты 
В качестве факторов риска возникновения первичной артериальной гипертензии 

можно выделить следующие: 

-наследственность 

-пол 

-возраст 

-стресс и психическое перенапряжение 

-употребление алкоголя  

-атеросклероз 

-курение 

-избыток солей в пище  

-гиподинамия  

-ожирение 


