
մանակ, Մշակված են մեթոդներ, ինչպես չիարժեք աէրոհեմոստազի, այնպես 
էչ էխինոկոկոզի և ինֆեկցիայի կանխարգելման նպատակով, Վերոհիշյալ մե­
թոդները նպաստել են հետվիրահատական րարդռւթյոձների նվազեցմանը 
որի հիման վրա առաջարկվում է «Դիպլենտ-ր կիրառել կլինիկայում,
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DIPLEN" POLYMER FILM IN PROPHYLAXIS OF COMPLICATIONS 
IN OPERATIONS ON THE LUNGS

The studies for the application of the polymer film ,Diplen“ have 
been carried out. The satisfactory results of the experiments allow to use 
the film in operations on the lungs for aerohemostasis and limitation of 
the intervention zone in hydatidectomy and openning of the purulent foci- 
in the lung.
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ВЛИЯНИЕ а-ТОКОФЕРОЛА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ

Профилактика основных неинфекционных заболеваний, в частности., 
диабета, в патогенезе которого стрессорные повреждения играют бес­
спорную роль, остается открытой проблемой современной медицины. 
Известно, что стрессорные ситуации, вызывающие многократное уве­
личение концентрации природных активаторов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ)—прооксидантов, катехоламинов, предъявляют за­
ведомо повышенные требования к антиоксидантным системам, которые в 
тяжелых ситуациях оказываются чрезмерными, и вследствие недоста­
точной мощности антиоксидантных систем возникает активация ПОЛ, 
приводящая к тканевым повреждениям с явлениями ферментемии [4].. 
Установлено, что именно через активацию ПОЛ реализуется роль стрес- 
синдрома в этиологии сахарного диабета [2, 3, 5]. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что цепь: стресс—активация ПОЛ—поврежде­
ние составляет важное звено в патогенезе основных заболеваний, огра­
ничивающих длительность жизни человека.
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В настоящей работе показана взаимосвязь изменений некоторых 
сторон липидного обмена, активности органоспецифических ферментов, 
а также ферментов антирадикальной защиты в плазме крови больных 
диабетом животных в плане выявления возможности корригирования 
их а-токоферолом (а-Т).

Аллоксановый диабет (АД) моделировали введением крысам-сам­
цам массой 150—200 г аллоксана (Sigma, США) в дозе 15 лг/100 г 
массы животного после 18-часового голодания. Показателем разви­
тия диабета считали дву- и трехкратное повышение уровня глюкозы в 
крови, определяемой ортотолуидиновым методом. а-Т в дозе 1 .чг/кг 
массы животного вводили внутрибрюшинно за 18 часов до введения ал­
локсана. Определение диеновых конъюгатов проводили по Плацеру 

;[1|, фоновых перекисей—no Yoshloke et al. [12J, общих липидов—по 
Knight et al. {9], триглицеридов—по Foster, Dunn [8J, сулероксиддис- 
мутазы.(СОД)—по Morimitsu et al. |10], общего холестерина/ОХ/ и 
его фракций (СХ) и (ЭХ)—по методу Н. А. Сентебовой [б], активности 
глюкозо-6-фосфатдегйдрогеназы (Г-6-ФДГ)—по Glock, McLean [7], 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ)—по Wroblewsky, La Due [11].

В плазме аллоксандиабетических крыс нами обнаружено стати­
стически достоверное повышение уровня ПОЛ, о котором судили по 
повышению уровня фоновых перекисей (240%) и диеновых конъюга­
тов (77,8%). Одновременно падение активности СОД на 60% одного 
из основных ферментов антирадикальной защиты клетки, свидетель­
ствует об имеющей место при АД спонтанной дисмутации с образова­
нием синглетного кислорода, который, легко реагируя с ненасыщенны­
ми жирными кислотами, вызывает образование гидроперекисей, при­
водя в итоге к усилению процессов ПОЛ. Несколько понижен уровень 

• а-Т (15,3%). Повышение в крови уровня общих липидов (45%) мы 
■ склонны объяснить повышением уровня ОХ, з особенности СХ (80%). 
Понижение триглицеридов (32%), с одной стороны, свидетельствует 
об усилении липолиза, с другой—об ингиброванни թ-окисления жир­
ных кислот в условиях гипергликемии.

Одним из надежных критериев повреждения клеточных мембран 
является ферментемия. Нами обнаружено у крыс с АД на 7-е сутки бо­
лезни повышение активности ЛДГ на 41,6%, Г-6-ФДГ—на 91,5%, что 
согласуется с ранее обнаруженным повышением уровня ПОЛ, де­
фицитом а-Т, угнетением активности ЛДГ, Г-6-ФДГ, ферментов анти­
радикальной защиты клетки в органах на ранних стадиях болезни 
[2. 4].

Полученные сдвиги в плазме крови при АД свидетельствуют о серь­
езных нарушениях в липидном бислое клеточных мембран, что может 

сбыть связано с недостаточностью антиоксидантной системы, которую 
мы попытались корригировать введением мощного эндогенного анти­
оксиданта а-Т. Оказалось, что введение а-Т вызывает значительное по­
давление ПОЛ, активацию СОД (30, 2%), нормализацию уровня а-Т, 
упорядочение активности ЛДГ, Г-6-ФДГ, а также—ОХ, СХ и ЭХ, об­
щих липидов и триглицеридов в плазме крови. Вследствие нормализа­
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ции рецедции мембран под влиянием а-Т, о чем свидетельствуют вы­
шеуказанные сдвиги, улучшается утилизация глюкозы в крови, уровень 
которой приближается к контрольным показателям.
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H. Я- ЛАГУТИНА, Г. Г. АГАДЖАНЯН

НЕКОТОРЫЕ КОМПОНЕНТЫ ФИБРИНОГЕНОВОГО ПУЛА 
У БОЛЬНЫХ С НЕОСЛОЖНЕННОЙ ФОРМОЙ

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

В последнее время большое значение придается теории регуляции 
агрегатного состояния крови (система РАСК). Как при любой другой, 
патологии, так и при периодической болезни (ПБ) эта система претер­
певает определенные изменения, отражением которых являются изме­
нения в структуре фибриногенового пула. Нами был обследован 51 
больной с неосложненной формой ПБ с различными вариантами бо­
лезни. Больные обследовались во время приступа и в период ремис­
сии, Приступным периодом мы считали 6 суток от его начала, но при 
этом делили его на 2 фазы; фазу острых изменений (первые 3 суток от 
начала болевого синдрома) и фазу остаточных метаболических измё-. 
нений (последующие 3 суток от начала). Для оценки фибриногенового 
пула изучали содержание фибриногена, F—R-антигена; суммарное ко­
личество поздних продуктов деградации фибриногена (ПДФ)—фраг­
менты Y, D, Е, растворимых комплексов мономерного фибрина (РКМФ). 
Исследованиями установлено, что при ПБ, особенно во время приступа,
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