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АФКХ по сравнению с контролем, то с увеличением степени тяжести патологии (II и III, III и IV) 
наблюдается увеличение выхода АФКХ. Причем, в случае стимуляции нейтрофилов к фагоцитозу 
адгезией (рисунок 3 А), у пациентов с высокой степенью тяжести ЛГ генерация АФКХ значитель-
но превышает контрольные значения, что свидетельствует о повышенной функциональной актив-
ности нейтрофилов за счет увеличения вклада МПО в этот процесс. Можно предположить, что 
нейтрофилы вовлечены в формирование оксидативного стресса в процессе развития ЛГ. 
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Доказано, что аминокислоты являются важнейшими соединениями, участвующими в метабо-

лизме азота и синтезе большинства эндогенных биологически активных веществ-биорегуляторов. 
Экзогенно поступающие аминокислоты, окисляясь, участвуют в энергообеспечении организма и 
подвергаются многочисленным превращениям. Их метаболизм жёстко контролируется различны-
ми биохимическими механизмами, определяющими относительно постоянные физиологические 
концентрации аминокислот в крови (аминокислотный пул) и тканях (аминокислотный фонд) [1,2].  

Убедительно продемонстрировано, что устранение или коррекция изменений промежуточного 
обмена веществ могут быть достигнуты применением отдельных аминокислот и их дериватов, ли-
бо их сочетанием в качестве универсальных природных биорегуляторов – соединений, влияющих 
непосредственно на механизмы клеточного метаболизма в эндогенных концентрациях [3-5]. 

В последнее десятилетие получены многочисленные доказательства перспективности примене-
ния для терапии атеросклероза биологически активных модуляторов и регуляторов природного 
происхождения, в частности — аминокислот и родственных соединений, которым принадлежит 
связующая роль в интеграции и регуляции основных метаболических потоков [3, 4, 6].  

Атеросклероз и возникающие на его почве сердечно-сосудистые заболевания за последние де-
сятилетия стали серьёзной общегосударственной проблемой и остаются одной из самых актуаль-
ных нерешённых задач медицины во всех высокоразвитых странах мира. Поэтому разработка пре-
паратов антисклеротического действия относится к одному из важнейших направлений современ-
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ной биохимии и фармакологии. В связи с этим особенно актуальной является разработка новых 
принципов и технологии патогенетического лечения атеросклероза.  

Кроме того, целым рядом исследований установлено, что первичным при атеросклерозе явля-
ется нарушение не липидного, а белкового обмена и метаболизма аминокислот. Оказалось, что в 
большинстве случаев диагностическую значимость имеют групповые и индивидуальные сдвиги в 
уровнях функционально и метаболически связанных аминокислот и их производных. При этом 
достаточно высокую информативность имел также характер аминокислотных профилей жидко-
стей и тканей организма животных и человека [7].  

Исследования были проведены в рамках выполнения заданий ГПНИ «Конвергенция»2016 – 
2021 гг. на базе кафедры биохимии ГрГУ имени Янки Купалы (научный руководитель профессор, 
д-р. мед. наук Нефёдов Л.И.) и отделения лабораторной диагностики Гродненской областной кли-
нической больницы. 

Нами установлено, что экспериментальный атеросклероз у крыс характеризуется выраженным 
аминокислотным дисбалансом, проявляющимся снижением антитоксического индекса Фишера 
(соотношение концентраций разветвлённых аминокислот лейцина, изолейцина, валина и аромати-
ческих тирозина и фенилаланина), дефицитом гликогенных аминокислот (аланина, серина, глици-
на), а также уменьшением содержания продукта метаболизма серусодержащих аминокислот тау-
рина в тканях и плазме крови (таблица 1 и 2)[8].  

 
Таблица 1. – Свободные аминокислоты плазмы крови (М/l) интактных или содержавшихся на 
атерогенной диете крыс 

 
Показатель Контроль Атерогенная диета 

CA 5,8 ± 0,30 9,20 ± 2,45 
Tau 265 ± 10,0 211 ± 13,0* 
PEA 9,50 ± 1,40 8,00 ± 1,65 
Urea 95,70 ± 6,55 130 ± 10,9* 
Asp 39,90 ± 2,10 35,60 ± 3,10 
Thr 390,0 ± 46,1 475 ± 49,0 
Ser 360 ± 39,5 216 ± 12,3* 
Asn 58,4 ± 6,08 50,9 ± 10,4 
Glu 142 ± 4,41 108 ± 10,5* 
Gln 851 ± 33,3 798 ± 22,7 
Pro 192 ± 37,2 240 ± 32,1 
Gly 592 ± 35,1 350 ± 19,9* 
Ala 431 ± 32,8 371 ± 66,9 
Ctr 62,2 ± 6,00 50,9 ± 3,35 

-ABA 14,0 ± 2,87 7,70 ± 1,66 
Val 17,2 ± 11,0 128 ± 7,20* 
Cys 47,8 ± 4,35 55,5 ± 4,95 
Met 41,3 ± 3,72 62,7 ± 5,49* 
Ile 100,2 ± 5,67 43,6 ± 2,61* 

Leu 146,9 ± 8,80 91,3 ± 6,20* 
Tyr 74,9 ± 5,10 98,7 ± 5,60* 
Phe 61,2 ± 2,45 69,7 ± 4,77 
EA 25,50 ± 1,00 24,0 ± 4,11 

NH3 368 ± 34,0 340 ± 20,0 
Orn 95,0 ± 15,9 99,5 ± 9,44 
Lys 286 ± 19,0 210 ± 16,0* 
His 94,9 ± 5,10 48,7 ± 5,60* 
Arg 86 ± 19,0 30 ± 16,0* 

 
P<0,05 
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Таблица 2. – Свободные аминокислоты печени (М/l) интактных или содержавшихся  
на атерогенной диете крыс 

 
Показатель Контроль Атерогенная диета 

CA 169 ± 13,6 201,6 ± 30,0 
Tau 1910 ± 131 1683 ± 125* 
PEA 1460 ± 230 935 ± 81,5* 
Urea 555 ± 254 486 ± 29,5 
Asp 5132 ± 425 5774 ± 342 
Thr 910 ± 123 895 ± 181 
Ser 1741 ± 380 1615 ± 174 
Glu 2413 ± 142 1131 ± 345* 
Gln 8930 ± 276 8815 ± 335 
Pro 2160 ± 797 2460 ± 321 
Gly 4056 ± 104 3150 ± 133* 
Ala 3589± 170 1299± 225* 
Ctr 76,3 ± 19,6 92,0 ± 6,031 

-ABA 22,7 ± 5,88 29,3 ± 6,30 
Val 196 ± 23,2 178 ± 11,4 
Cys 40,3 ± 5,73 49,50 ± 6,44 
Met 29,0 ± 4,96 34,2 ± 4,60 
Ile 99,0 ± 10,5 72,9 ± 6,45 

Leu 169± 21,4 144 ± 6,73 
Tyr 165 ± 14,6 174 ± 10,7 
Phe 105 ± 16,6 101 ± 6,65 
EA 325 ± 15,6 244 ± 21,2* 

NH3 3130 ± 448 2677 ± 200 
His 59 ± 10 33 ± 13* 
Orn 461 ± 48 445 ± 56 
Lys 459 ± 40 383 ± 23 
Arg 47 ± 5,1 19 ± 6,0* 

P<0,05 
 
В сравнительных исследованиях закономерностей формирования аминокислотного пула плаз-

мы крови практически здоровых доноров и больных атеросклерозом с применением методов ма-
тематического моделирования нами получены предварительные результаты, предполагающие эф-
фективность применения отдельных аминокислот или их композиций в лечении атеросклероза и 
его осложнений. 
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Введение. Дрожжеподобные грибы рода Candida представляют собой аэробные одноклеточные 
организмы. Являются условно-патогенными [5]. Состоят из клеток овальной формы, псевдогиф и 
септированных гиф размером до 8 мкм, размножающихся почкованием. Половая стадия отсут-
ствует (дейтеромицеты) [2]. 

Существует более 150 видов грибов этого рода, которые более правильно классифицировать по 
их способности вызывать патологический процесс. К наиболее часто встречающимся относят ви-
ды: Candida albicans, C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei, C. parapsilosis. Реже встречаются: C. ru-
gosa, C. inconspicua, C. guilliermondii, C. lusitaniae, C. utilis, C. lipolytica, C. kefyr, C. dubliniensis [3]. 

Большинство видов Candida spp. являются ассоциантами нормальной микрофлоры тела чело-
века и животных [1]. Но данный род грибов при чрезмерном росте может привести к серьезным 
заболеваниям.  

Кандидоз представляет собой хроническую антропонозную оппортунистическую грибковую 
инфекцию, как правило возникающую у людей со сниженным иммунитетом, отличающуюся по-
лиморфизмом проявлений от бессимптомного кандидоносительства до генерализованных форм 
[6]. 

Для выявления заболевания необходима лабораторная диагностика, состоящая из трех этапов: 
1. Получение накопительной культуры; 
2. Получение чистой культуры; 
3. Идентификация выделенной культуры гриба. 
Для получения накопительной культуры необходимо создать элективные условия, которые 

обеспечат развитие преимущественно исследуемой группы микроорганизмов. Методы накопления 
имеют целью добиться увеличения относительного количества данного микроорганизма за счет 
создания благоприятных условий для его роста и выживания по сравнению с другими или путем 
пространственного отделения его из популяции. 

Качество накопительной культуры непосредственно влияет на следующие этапы исследования, 
поэтому важно с самого начала работы с культурой выбрать правильные условия для работы с 
ней.  У большинства видов дрожжей минимальная температура роста находится в пределах от 0 до 
5 °С, а максимальная от 30 до 40 °С. Почти все дрожжи могут расти при комнатной температуре 
от 20 до 25 °С [4]. Оптимальные значения рН для роста большинства дрожжевых грибов находятся 
в области средней кислотности (рН 4-6). Однако отдельные виды способны развиваться в более 
кислой среде. Дрожжи, которые могли бы расти при щелочных значениях рН (8 и более), не из-
вестны [4]. 

Целью исследования явилось определение оптимальных условий культивирования Candida spp. 
для получения накопительной культуры.  

Материалы и методы. Для исследования роста клеток дрожжей рода Candida использовали 
следующие питательные среды: среда Чапека, МПА (мясопептонный агар), Сабуро (жидкая и 
плотная), среда Сабуро с левомицетином, YPD (дрожжевой агар-пептон-декстроза), среда Кри-
стенсена с мочевиной, Гисса (лактоза, глюкоза, сахароза, мальтоза, маннит), фетальная бычья сы-
воротка.  

Для определения оптимальных условий культивирования был произведен пересев маточной 
культуры Candida на жидкую питательную среду (бульон Сабуро). Термостатировали при темпе-
ратуре 37 ± 1 °С 24 ± 3 ч. Через 24 часа инкубирования методом десятикратных разведений полу-
чили разведения от исходного до разведения 10-5 и пересеяли на пять твердых питательных сред 
описанных выше. Культивирование проводилось при трех температурных режимах (24 ± 2 °С, 30 
± 1 °С, 37 ± 1 °С). Через 24 – 48 ч определяли результат. 




