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троцитарной мембраны (снижение уровня анкирина, 
спектрина), снижение общей сорбционной способно-
сти эритроцитов и их гликокаликса и повышение их 
метаболической активности (повышение уровня ани-
онтранспортного белка), что ускоряет процессы ста-
рения красных клеток крови, тогда как у пациентов 
с гипертонической болезнью III ст. данные изменения 
более выражены [1, 3].

У больных гипертонической болезнью в мем-
бране эритроцитов выявлены различные изменения 
в липидном спектре, что в свою очередь сказывается 
и на организации мембраны в целом. Так, повышен-
ный уровень холестерина уменьшает подвижность 
жирных кислот, снижает латеральную диффузию ли-
пидов и белков, изменяет функцию последних, сни-
жение сфингомиелина при III cтадии обуславливает 
снижение микровязкости липидной фазы мембраны, 
тогда как низкий уровень фосфатидилхолина снижает 
проницаемость мембраны и уменьшает метаболизм 
холестерина [3, 6].

Поэтому очевидна необходимость коррекции 
у больных гипертонической болезнью нарушений 
структурно-функциональных свойств красных кле-
ток крови, которые могут быть достигнуты исполь-
зованием препаратов, обладающих антиоксидантной 
активностью. 
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В настоящее время в продуктовых магазинах, 
рынках и аптеках покупателю предлагается доста-
точно широкий выбор под маркой натурального меда. 
Именно по вкусовым ощущениям человек определя-
ет, съедобен продукт или его лучше не есть. Так было 
всегда, но не сегодня. Мы живем во время внедрения 
новых пищевых технологий, когда любому продукту 

можно придать нужные консистенцию, вкус, запах 
и даже задать срок хранения.

Целью данной работы является изучение свойств 
пчелиного меда. 

Всего нами исследовано 5 образцов меда из торго-
вой сети Чурапчинского района, села Чурапча. В ис-
следуемых образцах определяли содержание в меде 
воды, глюкозы и фруктозы, также наличие примесей 
муки или крахмала, и сахарной патоки. 

Количества воды в меде определяли с помощью 
ареометра. Метод основан на изменении плотности 
меда в зависимости от содержания в нем воды. Чем 
больше в меде воды, тем ниже его плотность. По на-
шим данным в образце «Мед натуральный цветоч-
ный» выявлено наибольшее содержания воды ( 22 % 
вместо максимальных 20 %). 

В натуральном пчелином меде суммарное содер-
жание глюкозы и фруктозы продуктов должно быть 
не менее 65-70 %. При меньшем содержании их мед 
считают или фальсифицированным или недоброкаче-
ственным. Исследованные образцы под№ 1,3,4,5 со-
ответствуют заявленному на этикетке составу.

Муку и крахмал добавляют в мед для создания 
видимости кристаллизации, которая указывает на 
его натуральность. К 5 мл водного раствора меда до-
бавляли несколько капель раствора йода. Появление 
синей окраски указывает на наличие в меде муку 
или крахмала. Все 5 образцов не содержат примесей 
крахмала и муки в качестве загустителей.

Для выявления примесей сахарной (свеклович-
ной) патоки в пробирку добавляли 5 мл водного рас-
твора меда (1:2) и 5 капель 5 %-ного раствора нитрата 
серебра. При положительной реакции образуются 
помутнение и белый осадок хлорида серебра. Нату-
ральный мед не дает осадка. Только в образце «Мед 
цветочный натуральный» выявлено содержание све-
кловичного сахара.

Исследовав 5 образцов натурального меда, мы по-
дошли к следующим выводам:

Все 5 образцов не содержат примесей крахмала 
и муки в качестве загустителей;

Только в образце под № 2 выявлено содержание 
свекловичного сахара;

В образце под № 2 выявлено превышение содер-
жания воды ( 22 % вместо максимальных 20 %);

Исследованные образцы под № 1, 3, 4, 5 соответ-
ствуют заявленному на этикетке составу.
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Частота встречаемости рака молочной железы 
(РМЖ) зависит от возраста пациента. Так, в [1] ретро-
спективно были изучены истории болезни 243012 па-
циенток, среди которых 6 % составляли женщины до 
40 лет и 94 % – 40 и более лет. У молодых женщин по 
сравнению с пожилыми РМЖ протекает более агрес-
сивно. С целью проверки адекватности наших мыши-
ных моделей РМЖ человека [2] мы решили выяснить, 
существует ли зависимость проявления и роста пер-
вичного перевитого РМЖ и его рецидивов после хи-
рургического удаления от возраста реципиентов. 

Материалы и методы. На день 0 самкам 
мыши линии BLRB–RB(8.17)1Iem (n=29) весом 
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22±0,3 г двух возрастных групп: старым (n=10) в воз-
расте 49,3±0,3 недель и молодым (n=19) в возрас-
те 27,8±1,9 недель были сингенно перевиты клетки 
РМЖ подкожно (п/к) под правую переднюю лапу. 
В течение 4 недель наблюдали за динамикой проявле-
ния (субклиническая стадия, средний диаметр d≤4 мм) 
и роста опухоли (после проявления, клиническая стадия 
роста, d>4мм). Далее провели экстирпацию опухоли под 
наркозом (золетил:ветранквил в физиологическом рас-
творе =1:1:18, соответственно). После операции в тече-
ние 10 недель следили за динамикой появления и роста 
рецидивов РМЖ и динамикой выживания мышей. Для 
сравнения средних параметров по группам использова-
ли t-критерий Стьюдента и непараметрический крите-
рий Фишера (сравнение долей). 

Результаты. Опухоли у старых мышей проявля-
лись медленнее, чем у молодых. Через 4 недели после 
перевивки РМЖ у старых самок было 60 % мышей 
с субклинической стадией опухолевого роста против 
26 % в контроле (р<0,05). После экстирпации РМЖ 
рецидивы проявились у всех мышей. Динамика по-
явления рецидивов по группам достоверно не разли-
чалась (табл. 1), однако, тенденция к более раннему 
обнаружению рецидивов у старых самок представля-
ется интересной. Динамика роста рецидивов РМЖ не 
отличалась по группам (табл. 2). Старые самки в экс-
перименте погибли раньше молодых (табл.3). Однако, 
их возраст на момент смерти был достоверно выше, 
чем у молодых (58,5±0,4 нед. против 40,9±3,5 нед.,  
p= 0,0009). 

Таблица 1
Доля мышей с рецидивами ( %) РМЖ в послеоперационном периоде

Недели после операции 0.4 1.1 1.6 1.9 2.7 3.0 3.4
старые 25 % 50 % 50 % 50 % 75 % 100 % 100 %
молодые 0 22 % 56 % 67 % 89 % 100 % 100 %

Таблица 2
Средний размер рецидивов РМЖ в послеоперационном периоде по группам

Недели после операции 0.4 1.1 1.9 2.7 3 3.4 3.9 4.6 5.3
старые 0.3 1.0 1.9 5.3 5.6 7.7 9.5 9.6 12.5
молодые 0.0 0.4 2.3 5.2 7.2 8.4 9.5 12.0 13.3

Таблица 3
Динамика выживания в послеоперационном периоде по группам

Недели после операции 0 3.4 4.6 5.3 6.4 6.7 7.3 8.4 9.4 10
старые 100 % 100 % 75 % 50 % 25 % 0
молодые 100 % 89 % 89 % 78 % 67 % 67 % 56 % 44 % 22 % 0

Выводы. Динамика проявление и роста пере-
витого РМЖ зависела от возраста: у старых мышей 
опухоли проявились позднее и были менее агрессив-
ными. Таким образом, используемая модель отражает 
закономерности, наблюдаемые в клинике РМЖ. 
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Актуальность. Алкогольную ситуацию в нашей 
стране на данный момент можно считать чрезвычай-
ным: имеет место рост потребления спиртных напит-
ков, и как следствие развития самотоневрологиче-
ских расстройств у пьющего населения. Следствием 
алкоголизации является снижение нравственного, 
социального уровня личности. Злоупотребление ал-
когольными напитками приводит к неблагоприятным 
последствиям как для самого алкогольно зависимого 
так и для его микроокружения. 

Алкогольная энцефалопатия является одной 
из основных причин деменции и диагностируется  
у 10-30 % пациентов с клиническими признаками 
слабоумия. Проблема осложняется тем, что признаки 
латентной энцефалопатии отмечаются у большинства 
лиц, злоупотребляющих алкоголем. Как известно, 

алкогольная энцефалопатия ассоциируется с повы-
шенным риском производственного и транспортного 
травматизма, а также с ассоциированным поведени-
ем. В связи с этим актуальной задачей является из-
учение современных методов лечения алкогольной 
энцефалопатии.

Цель. Изучить современные методы лечения ал-
когольной энцефалопатии.

Результаты исследования. Алкогольная энце-
фалопатия – одна из групп алкогольных психозов, 
развивающихся при хроническом алкоголизме; ха-
рактеризуется сочетанием психических расстройств 
с системными соматическими и неврологическими 
нарушениями, нередко доминирующими в клиниче-
ской картине. 

Лечение. Лучшим способом лечения алкоголь-
ного поражения мозга является профилактика. Осо-
бенно не рекомендуется злоупотреблять алкоголем 
женщинам, подросткам и пожилым людям, которые 
более чувствительны к нейротоксическим эффектам 
алкоголя. Для медикаментозного лечения проводятся 
следующие мероприятия: 

– систематическая дезинтоксикация: в/в капель-
но гемодез, изотонический р-р глюкозы с хлоридом 
калия до 800-1000 мл в сутки в сочетании с 20-40 мг 
лазикса в/в и в/м и сердечно-сосудистыми средствами 
(сердечные гликозиды).

– назначение ингибитора транспорта электроли-
тов и диуретика фуросемида препятствует гидрата-
ции мозга и снижает алкогольную нейродегенерацию. 
Перспективным для лечения алкогольного поврежде-
ния мозга, других нейродегенеративных заболеваний 
считается использование фактора роста мозга. Пато-
генетическое лечение алкогольной энцефалопатии 


