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билирубина из кишечника и кишечно-печёночную рециркуляцию билирубина. 

Побочных эффектов от применения антирефлюксной смеси не выявлено. 

Антирефлюксная смесь «Беллакт АР» содержит загуститель – камедь 

рожкового дерева. Камедь содержит растворимый в воде полисахарид – 

галактоманан, который не переваривается ферментами желудочно-кишечного 

тракта, гидролизируется микрофлорой кишечника. Поступая в толстую кишку 

загуститель сорбирует на себя воду, повышает объем каловых масс, разрыхляет 

химус, механически раздражает рецепторы толстой кишки, что вызывает 

рефлекторное усиление перистальтики и опорожнение кишечника, тем самым 

уменьшается кишечно-печёночная циркуляция билирубина. 

Таким образом, включение в питание новорожденных с 

неконъюгированной гипербилирубинемией антирефлюксной смеси в объеме  

10–40 мл в каждое кормление, способствовало быстрой нормализация 

билирубина в сыворотке крови, по сравнению с детьми которые 

вскармливались только стандартной смесью. 
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Актуальность. Отсутствие значительного прогресса в лечении больных с 

перитонитом может быть обусловлено недостаточностью знаний о патогенезе 

заболевания [1, 2]. Во многом определяющая роль в развитии воспалительного 

процесса в брюшной полости отводится состоянию иммунной системы 

организма, и, в частности, местного иммунитета. Особенностью клеток 

иммунной системы является способность генерации оксида азота (NO), которая 

реализуется посредством NO-синтазного механизма [3, 4]. Оксид азота, обладая 

микробицидным действием, модулирует иммунную реакцию в фагоцитах. 

Субстратом синтеза NO является аминокислота L-аргинин [3]. Исходя из этого, 

представляет интерес изучение динамики количества и функциональной 

активности перитонеальных лейкоцитов при воспалительном процессе в 

брюшной полости в условиях введения L-аргинина. 

Цель. Охарактеризовать динамику общего количества перитонеальных 

лейкоцитов и показателей их фагоцитарной активности в условиях введения 

L-аргинина при экспериментально перитоните (ЭП) в различные сроки 

развития. 
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Методы исследования. Объект исследования – белые беспородные 

лабораторные крысы-самцы массой 220–280 г (n=36). Все животные разделены 

на 3 равные группы, которым вводились: 1) «контроль» – 0,9% NaCl, 

0,6 мл/100 г, внутрибрюшинно (в/б), n=12; 2) «опыт 1» – 15% дважды 

профильтрованная через двухслойную марлю каловая взвесь (КВ), 0,6 мл/100 г 

в/б, n=12 (ЭП) [5,6]; 3) «опыт 2» – 15% КВ, 0,6 мл/100 г, в/б (ЭП) и L-аргинин, 

150 мг/кг внутримышечно (в/м) однократно непосредственно после 

моделирования ЭП, n=12. Кроме того, каждая опытная группа была разделена 

на подгруппы, в которых забор перитонеальной жидкости (ПЖ) из брюшной 

полости осуществлялся: 1) «подгруппа 1» – спустя 24 ч после моделирования 

ЭП (n=6); 2) «подгруппа 2» – спустя 3 суток после моделирования ЭП (n=6). В 

ПЖ производили подсчёт общего количества лейкоцитов и определяли их 

фагоцитарную активность – фагоцитарный индекс (процент клеток, 

вступивших в фагоцитоз от общего их числа на 60 минуте, ФИ60) и 

фагоцитарное число (среднее количество поглощённых одним фагоцитом 

микробов, ФЧ). Подсчёт лейкоцитов ПЖ крыс осуществлялся по формуле: 

L = 2,2 х A х 10
3
/мл, где L – количество лейкоцитов в 1 мл ПЖ, А – количество 

лейкоцитов в 225 больших квадратах камеры Горяева [7]. Объектом фагоцитоза 

послужили дрожжевые грибки рода Candida albicans ATCC 10231 (музейный 

штамм кафедры микробиологии, вирусологии и иммунологии им. С.И. 

Гельберга ГрГМУ). Экспозиция дрожжей в ПЖ (1:1) производилась в 

термостате в течение 60 минут при температуре 37
0
С. Определение ФИ60 и ФЧ 

осуществлялось в мазках ПЖ, окрашенных по Романовскому-Гимза.  

Результаты и их обсуждение. Медианное значение количества 

лейкоцитов в группе «опыт 1» к 1 суткам ЭП составило 1,41×10
6
/мл (р=0,01), к 

3 суткам – 1,78×10
6
/мл (р=0,046), что соответственно в 2,7 и в 3,4 раза выше по 

сравнению с группой «контроль». В группе «опыт 2» количество лейкоцитов к 

1 суткам ЭП составило 1,49 х 10
6
/мл (р=0,006), к 3 суткам – 2,17 х 10

6
/мл 

(р=0,04), что соответственно в 2,8 и в 4,1 раза выше по сравнению с значениями 

в контроле. При введении L-аргинина животным с ЭП прирост количества 

лейкоцитов составил 5,4% к 1 суткам ЭП и 18% – к 3 суткам ЭП, по сравнению 

со значениями группы животных с ЭП без коррекции. Таким образом, выявлено 

более выраженное повышение количества лейкоцитов, особенно к 3 суткам 

развития ЭП, в группе животных с введением L-аргинина («опыт 2»), по 

сравнению с группами «контроль» и «опыт 1». Данный факт может 

свидетельствовать об усилении кровотока в очаге поражения и о повышении 

миграции лейкоцитов в паравазарное пространство и в свободную брюшную 

полость на фоне введения субстрата синтеза NO. 

ФИ60 лейкоцитов ПЖ в группе «контроль» составил 72%, что меньше, по 

сравнению с группой «опыт 1» на 0,5% спустя 1 сутки ЭП и на 1,5% (p<0,05) – 

спустя 3 суток ЭП. Прирост ФИ60 в группе «опыт 2» составил 7,5% спустя  

1 сутки ЭП и 8,5% (р=0,045) спустя 3 суток ЭП, в сравнении с значениями в 

контроле. В свою очередь, прирост ФИ60 в группе ЭП с введением L-аргинина 

(«опыт 2»), по сравнению с группой «опыт 1», к 1 и к 3 суткам составил по 7% 

(р=0,025) в каждой подгруппе. ФЧ перитонеальных лейкоцитов в группе 
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животных с ЭП и введением L-аргинина составило 2,75 к 1 суткам ЭП и 3,1 к 3 

суткам ЭП, что соответственно на 23,6% и 32,3% выше по сравнению с группой 

«контроль», на 5,5% и 19,4% выше, по сравнению с группой «опыт 1» (ЭП), 

р<0,05. Выявленное повышение ФИ60 и ФЧ у крыс с ЭП и введением  

L-аргинина непосредственно после моделирования ЭП свидетельствует об 

усилении фагоцитарной активности лейкоцитов под влиянием субстрата 

образования NO.  

Выводы. Показатели динамики количества перитонеальных лейкоцитов и 

их фагоцитарной активности у животных с ЭП и ведением L-аргинина 

свидетельствуют об иммуномодулирующем действии субстрата синтеза NO, 

проявляющемся в усилении лейкоцитарного ответа в брюшной полости при 

воспалительном процессе. 
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