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Введение 
Наследственный нефрит (синдром Альпорта) - это наследственное неиммунное 

гломерулопатия, связанная с патологией коллагена базальных мембран, проявляющаяся 

гематурией и (или) протеинурией, прогрессирующим снижением почечных функций, 

нередко сочетающийся с патологией слуха и зрения. В 1927 г. А. Альпорт описал семью с 

гематурией и уремией в нескольких поколениях, а также развитием глухоты. 
Цель исследования 
Хочу повысить осведомлѐнность врачей о синдроме Альпорта, так как данная 

патология встречается чаще, чем диагностируется. 
Материалы и методы 
Реферативное исследование литературы позволило установить, что синдром 

Альпорта - это генетически детерминированное заболевание, наследуется по сцепленному 

с Х-хромосомой типу. Место экспрессии – базальная гломерулярная мембран. Ее главным 

компонентом является коллаген IV типа. В случаях мутации происходит искажение 

структуры базальной мембраны гломерул у больных синдромом Альпорта, что ведет к 

появлению гематурии, легкой протеинурии, наследственной глухоте и аномалии 

хрусталика глаза. 
Результаты 
В ходе изучения литературы установлено, что при синдроме Альпорта происходит 

повреждение базальной мембраны клубочков в результате мутации генов, ответственных 

за образование коллагена IV типа, которые приводят в повышению проницаемости 

базальной мембраны, появлению гематурии, микропротеинурии, нейросенсорной глухоте 

и снижению зрения, а также к развитию хронической почечной недостаточности. В 

Европе 0,6% случаев ХПН связаны с синдромом Альпорта; 2,3% почечных 

трансплантаций проводится больным, страдающим этим синдромом. 
Выводы 
Прогноз наследственного нефрита зависит от формы заболевания, своевременности 

заместительной терапии. Пренатальная диагностика возможна, однако предугадать 

экспрессивность мутантного гена затруднительна. Поставлена задача использования 

генно-инженерных методов лечения синдрома Альпорта. 
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Введение 
Болезнь Альцгеймера (БА) - это неизлечимое дегенеративное заболевание 

центральной нервной системы, характеризующееся постепенной потерей умственных 

способностей (память, речь, логическое мышление). Общемировая заболеваемость на 

2006 год оценивалась в 26.6 млн человек, а к 2050 году число больных может вырасти 

вчетверо. 
Цель исследования 
Изучить патофизиологические аспекты болезни Альцгеймера. 
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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 


