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В результате анализа статей были рассмотрены механизмы действия 

посткондиционирования на ишемизированный миокард, описаны его эффекты на 

предупреждение необратимого повреждения (на ограничение очага некроза при инфаркте 

миокарда), зависимость посткондиционирования от сопутствующих патологий организма. 

В данной работе представлены основные экспериментальные исследования на 

лабораторных животных и результаты клинических наблюдений за последние годы. 

Представлены данные об успешном применении посткондиционирования у больных с 

острым инфарктом миокарда и кардиохирургических пациентов.  

Выводы 

Ишемическое кондиционирование до сих пор остается одним из наиболее 

эффективных методов защиты миокарда от повреждающего действия ишемии и 

реперфузии. Посткондиционирование миокарда представляется высокой медицинской 

технологией будущего. 
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Введение 
Одной из причин нарушений функций органов и систем при сахарном диабете (СД) 

являются нарушения в системе перекисное окисление липидов-антиоксидантная 

активность (ПОЛ-АОА). Генерация общей прооксидантной активности приводит к 

изменению структуры мембран, вызывая лизис клеток и дальнейшее прогрессирование 

нарушений. 
Цель исследования 
Исследование содержания компонентов ферментативной антиоксидантной системы 

защиты клеток у больных сахарным диабетом 2 типа. 

Материалы и методы 
Исследовалась венозная кровь больных сахарным диабетом 2 типа. Оценку 

активности супероксиддисмутазы (СОД) проводили спектрофотометрическим методом. 

Концентрацию малонового диальдегида (МДА) определяли общепринятым методом с 

применением тиобарбитуровой кислоты. Также в контролировалась концентрация 

глюкозы крови с помощью глюкометра. Статистический анализ проводился с 

использованием t-критерия Стьюдента. 

Результаты 
У больных сахарным диабетом 2 типа наблюдался статистически значимый 

(р<0,05) рост по сравнению с контрольной группой показателей продуктов деградации 

жирных кислот (МДА) в сочетании со снижением активности СОД в периферической 

крови. Установлено, что применение препаратов с антиоксидантными свойствами 

уменьшало выраженность проявлений окислительного стресса. Близкие к норме 

концентрации глюкозы крови (на фоне терапии гипогликемическими препаратами) 

характеризовалась уменьшением (р<0,05) содержания МДА на 25% и ростом (р<0,05) 

активности СОД на 27% по сравнению с высокими (>11 ммоль/л) концентрациями 

глюкозы крови. Установлена обратная корреляционная связь между выраженностью 

показателей МДА и СОД (r=-0,9; р<0,05), а также между уровнем МДА и степенью 

тяжесть гипергликемии (r=-0,4; р<0,05). 

Выводы 
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Комплексная оценка, построенная на показателях МДА и СОД, может служить 

критерием степени восстановления системы антиоксидантной защиты организма при 

компенсации сахарного диабета 2 типа.  

 

 

Влияние L-аргинина на фагоцитарную активность лейкоцитов у крыс с 

перитонитом 

Бондарева Анастасия Юрьевна, Гедо Агнежка Иосифовна 

Гродненский государственный медицинский университет, Гродно 
Научный(-е) руководитель(-и) – доктор медицинских наук, профессор Максимович 

Наталья Евгеньевна , Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, 
Гусаковская Эрна Валерьевна, Гродненский государственный медицинский университет, 

Гродно 

 
Введение 
Летальность при распространѐнном гнойном перитоните остаѐтся высокой, 

составляя в среднем 38,6-45%. Лечение перитонита требует комплексного подхода с 

учѐтом патогенеза заболевания. В формировании защитных реакций в брюшной полости 

большая роль принадлежит лейкоцитам, особенно макрофагам. Субстрата фермента L-

Аргинина влияет на характер реакции лейкоцитов при экспериментальном перитоните 

(ЭП).  
Цель исследования 
Изучить влияние L-аргинина на динамику фагоцитарной активности лейкоцитов 

(ФАЛ) в перитонеальных смывах крыс с ЭП.  
Материалы и методы 
Исследование проведено на 18 белых беспородных крысах- самках (220–250г), 

разделенных на 3 группы. У крыс 1 опытной группы моделировали ЭП путем в/б введения 

15% каловой взвеси, 0,6мл/100г. Крысам 2 опытной группы в/м однократно после 

введения КВ вводили L-аргинин, 150 мг/кг. Крысы контрольной группы получали 

эквиобъемное количество изотонического раствора NaCl. На 1 и 3-е сутки в ПЖ 

подсчитали количество лейкоцитов, определили лейкоцитарную формулу, ФА лейкоцитов 

с помощью Candida albicans. 
Результаты 
У крыс с ЭП, по К через 1 сутки и через 3 суток КЛ в ПЖ возросло в 2,6 раза 

(р=0,01) и в 3,4 раза (р=0,046) соответственно, в группе О-2 – в 2,8 раза (р=0,006) и в 4,1 

раза (р=0,04), соответственно. При этом в группе О-2, по сравнению с группой О-1 КЛ 

возросло на 21% и 72%, по сравнению с О-1, соответственно, р<0,05. При ЭП с введением 

L-аргинина через 1 сутки отмечалось повышение в ПЖ количества нейтрофилов в 4,9 

раза, моноцитов – в 2 раза эозинофилов – в 1,3 раза, по сравнению с группой ЭП без 

введения А. Через 3 суток повышение отдельных лейкоцитов составило 8,6 раза, в 7 раз и 

3 раза, соответственно, p<0,05. Введение L-аргинина способствовало повышению ФАЛ 

крыс с ЭП через 3 суток после его развития. По сравнению с контролем отмечалось 

повышение фагоцитарного индекса на 8,5% (р=0,045), по сравнению с группой «опыт 1» – 

на 7% (р=0,025); фагоцитарное число в группе с введением А увеличилось на 50% по 

сравнению с К и на 24%, по сравнению с группой «опыт 1» (ЭП), р<0,05. 

Выводы 
Развитие экспериментального перитонита характеризуется эмиграцией лейкоцитов 

в брюшную полость, изменением относительной и абсолютной лейкоцитарной формулы в 

зависимости от сроков после его развития. Введение субстрата NO-синтазы – L-аргинина 

способствует повышению фагоцитарной активности лейкоцитов крыс с ЭП. 

  


