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А кт уальны е вопросы  клинико-лаборат орной и ф ункциональной диагностики с клинической патофизиологией

сравнительном аспекте. Выводы: Таким образом, у боль
ных, получавших исключительно медикаментозную те
рапию, в конце курса лечения наблюдалось резкое сни
жение частоты клинических симптомов болезни, а при 
комплексном методе лечения больные практически жа

лоб не предъявляли. Следовательно* необходимо назна
чать всем больным с ХП комплексное воздействие раз
личных методов немедикаментозной коррекции, кото
рое будет способствовать положительному результату в 
реабилитации больных ХП.

КРЕАТИНИНОВАЯ ПРОБА КАК ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ КРИТЕРИИ ПРИ МОЧЕВОМ ПЕРИТОНИТЕ 
С.А. Аллазов, НА. Бобокулов, М.Х. Меликова, P.P. Гафаров

Самаркандский государственный медицинский институт
Материал и методы Исследования. Для проведения 

лабораторной диагностики повреждений мочевыводя
щих путей проводили креатининовую пробу по следую
щей методике. У пациента с подозрением на поврежде
ние мочевыводящих путей вследствие травмы или во 
время оперативного вмешательства одновременно заби
рают экссудат из брюшной полости и кровь. Образцы мо
гут быть забраны как во время операции, так и в ближай
шем послеоперационном периоде, при дренировании 
брюшной полости трубчатыми дренажами. Образцы 
крови и экссудата доставляют в лабораторию, где их цен
трифугируют для удаления клеточных элементов. В 
надосадочной жидкости исследуют концентрацию креа- 
тинина с помощью .любого набора реактивов, который 
применяют в практике клинико-диагностических лабо
раторий. Концентрацию креатинина рассчитывают по 
формуле. При концентрации креатинина в экссудате в 
2,7 и более раз превышающий его уровень в сыворотке 
крови диагностировалась примесь мочи к выпоту и нали
чие повреждения мочевыводящих путей. Результаты. По
вреждения мочевыводящих путей мопут возникать при 
закрытых травмах и ранениях живота, а также при опера
тивных вмешательствах на толстом кишечнике и органах 
малого таза и забрюшинного пространства. При выпол
нении оперативных вмешательств на органах малого таза 
существует риск повреждения мочевыводящих путей, ко
торый не всегда удается диагностировать во время опера
ции. Так, у 12 больных имелась закрытая травма живота с

интраперитонеальным разрывом мочевого пузыря, у 5 
больных -  повреждение мочеточника, у 1 больного - но
жевое ранение поясничной области, проникающее в 
брюшную полость с повреждением мочеточника. У всех 
больных повреждение мочевыводящих путей было диа
гностировано при помощи креаТининовой пробы, кон
центрация креатинина в экссудате брюшной полости во 
всех случаях превышала концентрацию креатинина в сы
воротке крови в 2,7 и более раз. Количество креатинина в 
сыворотке крови и экссудате да брюшной полости опре
деляли до операции, во время операции и ежедневно в 
послеоперационном периоде. Так, креатининовая проба 
до операции составляла в среднем 327,6+1,2 мкмоль/лГ, 
Этот показатель во время операции бьш равен предыду- 
щему показателю. В послеоперационном периоде креа
тининовая проба у больных по мере улучшения состоя
ния и устранения признаков перитонита имела тенден
цию к снижению (с 252,4+0,8 на первый день До 112,8+1,1 
на седьмой день). К моменту выписки этот показатель 
нормализовался (88,2+0,6 мкмоль/ л). У 2 больных, у кото
рых явления перитонита сталинарастать, соответственно 
повышалась и креатининовая проба да 340,4 и 360,2 
мкмоль/л. ВывоДй. Таким образом, при одновременном 
определении у больного уровня креатинина в сыворотке 
крови и экссудате брюшной полости и при его концен
трации в экссудате, превышающем в 2,7 и более раз со
держание креатинина в крови, диагностируют поврежде
ние мочевыводящих путей.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ ОКСИДА АЗОТА В ПАТОГЕНЕЗЕ ГАСТРОПАТИИ
Е. Амантай, М.А. Амантай, Р.Д Дильбарканова

Международный Казахско-Турецкий университет тиА.Ясави, а Туркестан, Казахстан
Цель работы: Оксид азота играет уникальную роль в 

поддержании нормального гомеостаза организма, при
чем его свойства определяются антиишемическим, цито- 
протективным, противовоспалительным Действием. Од
нако, как это часто бывает в условиях патологического 
процесса, изменение NO-синтазного механизма и увели
чение уровня NO приводит к противоположному повре
ждающему эффекту и носит токсичный характер. Ком
плексное исследование содержания оксида азота и его 
метаболитов, изменения NO-синтазного механизма, уро
вень активности монооксигеназной системы наряду с 
изучением процессов протеолиза в микросомах слизи
стой желудка при НПВП-индуцированных гастропатиях 
является актуальным и открывает новые перспективы в 
понимании механизма развития язв при применении не- 
стероидных противовоспалИтель-нЫх препаратов 
(НПВП), что являетсяцелью нашей работы. Материалы и 
методы исследования: Нами изучена динамика измене
ния метаболизма оксида азота и NO-синтазного меха
низма при НПВП-индуцированной язве желудка на экс
периментальном материале лабораторных животных. 
Исследована активность микроеомаЛьной монооксиге- 
назной системы и степень протеолиза в динамике разви
тия язвенной болезни. В целях оценки метаболических

показателей проанализирована микросомальная фрак
ция слизистой оболочки желудка крыс методом спекгро- 
фотометрии. Результаты: Установлено, что повышение 
уровня метаболитов оксида азота играет определенную 
роль в патогенезе образования эрозий и язв при приме
нении НПВП. Это обусловлено выявленным дисбалан
сом в регуляторной системе метаболизма оксида азота. 
Выявлено нарушение метаболической активности моно- 
оксигеназной системы в микросомах слизистой желудка 
при НПВП-индуцированных гастропатиях и показана 
взаимосвязь активности МОС с функциональным состоя
нием NO-синтазного механизма. Показано, что при раз
витии язв, вызванных применением НПВП, усиливаются 
процессы протеолиза и увеличивается содержание токси
ческих продуктов белкового метаболизма. Это, в свою 
очередь, также обуславливает нарушение метаболизма 
оксида азота. Выводы: На основании полученных данных 
нами составлена схема ульцерогенного действия НПВП 
за счет увеличения уровня метаболитов NO, ингибирова
ния активности монооксигеназной системы и увеличе
ния содержания токсических среднемолекулярных пеп
тидов и активности кислых протеиназ.
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