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Correction of Metabolic Impairments with "Cryocell-Hemocord" Cord
Blood Preparation During Acute Purulent Peritonitis

Апробирован способ коррекции нарушений метаболизма препаратом кордовой крови “Криоцелл-Гемокорд” в
экспериментальной модели у крыс с острым гнойным перитонитом. Показано, что применение его с антибиотиком в комплексном
лечении данной патологии способствовало коррекции нарушений свободнорадикального окисления, уменьшению степени
гипоксии, улучшению утилизации кислорода тканями, пережившими гипоксию, восстановлению систем антиоксидантной
защиты.

Ключевые слова: препарат “Криоцелл-Гемокорд”, острый гнойный перитонит, коррекция метаболических нарушений,
гипоксия.

Апробовано спосіб корекції порушень метаболізму препаратом кордової крові “Кріоцелл-Гемокорд” в експериментальній
моделі у щурів з гострим  гнійним перитонітом. Показано, що використання його з антибіотиком у комплексному лікуванні
даної патології сприяло корекції порушень вільнорадикального окислення, зменшенню ступеня гіпоксії, поліпшенню утилізації
кисню тканинами, які пережили гіпоксію, відновленню систем антиоксидантного захисту.

Ключові слова: препарат "Кріоцелл-Гемокорд", гострий гнійний перитоніт, корекція метаболічних порушень, гіпоксія.
The method of correction of metabolic impairments with "Cryocell-Hemocord" cord blood preparation in experimental model in

rats with an acute purulent peritonitis was tested. It has been shown that its application with antibiotics as a combined treatment of
this pathology contributed to the correction of impairments of free radical oxidation, lessening of hypoxia rate, improvement of oxygen
utilization by the tissues, survived hypoxia, recovery of antioxidant protection systems.

Key words: “Cryocell-hemocord" preparation, acute purulent peritonitis, correction of metabolic impairments, hypoxia .

Сложные морфофункциональные изменения,
возникающие в отдельных органах и системах,
затрудняют лечение перитонита [5, 9, 10, 21, 26].
Одним из важных факторов нарушений метабо-
лизма является развитие гипоксии [6, 15], которая
приводит к срыву функционирования системы
митохондриального окислительного фосфорилиро-
вания, что обусловлено уменьшением доставки
кислорода к тканям и/или ингибированием окис-
лительных ферментов [2, 5, 16]. При перитоните
нарушается связь между транспортом кислорода,
гемодинамикой и метаболизмом [21]. Развивается
“порочный круг” или “синдром взаимного отягоще-
ния”, характеризующийся развитием тканевой
гипоксии, в результате которой появляются пато-
морфологические изменения в органах [8, 11]. К
наиболее тяжелым клиническим проявлениям раз-
вития острого разлитого перитонита (ОГП) отно-
сится формирование вторичной гипоксии тканей –
следствие перфузионных нарушений со снижением
потребления тканями кислорода [25]. Повреж-
дение клеток эндотелия приводит к снижению

Complicated morphofunctional changes appearing
in some organs and systems of an organism, make dif-
ficult the peritonitis treatment [[5, 9, 10, 21, 26]. One
of important factors of metabolism disorders is devel-
opment of hypoxia [6, 15] leading to the failure in the
functioning of the system of mitochondrial oxidative
phosphorylation, due to the decreased oxygen delivery
to tissues and/or inhibiting of oxidative enzymes [2, 5,
16]. During peritonitis the relation between the trans-
port of oxygen, hemodynamics and metabolism is im-
paired [21]. As a result the "vicious circle" or "mutual
burdening syndrome" is developed, characterized by
tissue hypoxia, resulting in pathomorphological changes
in organs [8, 11]. The most severe clinical manifesta-
tions of an acute purulent peritonitis (APP) is the for-
mation of secondary hypoxia of tissues, resulted from
perfusion impairments with a reduced consumption of
oxygen by the tissues [25]. The damage of endothe-
lium cells results in the decrease of oxygen extraction
due to elevated permeability of vessel walls, as well as
in the strengthening of plasma flow into interstitial space,
resulting in the disorder of gas exchange between the
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экстракции кислорода за счет увеличения прони-
цаемости сосудистой стенки и усиления тока плаз-
мы в интерстициальное пространство, приводящее
к нарушениям газообмена между клетками раз-
личных органов и кровью. Именно гипоксия яв-
ляется важным “пусковым моментом” различных
нарушений обмена веществ, проявляющихся на
клеточном, субклеточном и молекулярном уровнях
[1]. Уменьшение концентрации АТФ в клетке
обусловливает ослабление ее влияния на ключевой
фермент гликолиза фосфофруктокиназу. Активи-
рующийся в результате анаэробный гликолиз час-
тично компенсирует недостаток АТФ, однако быс-
тро вызывает накопление лактата, развитие ацидо-
за и прогрессирующее собственное ингибирование
[20]. Гипоксические нарушения в слизистой обо-
лочке кишечника, нарушения энергетических и сво-
боднорадикальных процессов способствуют де-
стабилизации мембран энтероцитов и проникно-
вению микроорганизмов и их токсинов из просвета
кишечника в кровеносное русло [4, 6].

Следовательно, гипоксия является основным
фактором формирования необратимых поражений,
при которых расстройства физиологических функ-
ций и нарушения деятельности отдельных систем
не могут спонтанно корригироваться путем саморе-
гуляции и требуют частичной или полной коррекции
и замещения функций [18].

При отсутствии адекватной и целенаправленной
коррекции данной патологии гипоксия приводит к
развитию синдрома полиорганной недостаточ-
ности, в частности сердечно-сосудистой и дыха-
тельной [18]. Поэтому коррекция нарушений мета-
болизма и системы гомеостаза имеет важное зна-
чение в клинической практике [6, 7, 15, 21].
Очевидна необходимость совершенствования но-
вых подходов в терапии ОГП, которые направ-
лены на коррекцию механизмов патогенеза основ-
ных расстройств – гипоксии и её последствий.

Современные методы терапии ОГП имеют
этиологическую направленность [3], сконцент-
рированную на коррекции нарушений системного
и тканевого уровней с помощью антибактериаль-
ных и иммунотропных лекарственных препаратов,
инфузионно-трансфузионной и симптоматической
терапии, а также метаболических препаратов,
повышающих эффективность терапии за счёт воз-
действия на клеточный метаболизм, лимитирую-
щий энергетическое обеспечение витальных функ-
ций жизненно важных органов. Расширение спектра
патогенетических факторов развития ОГП опреде-
ляет необходимость внесения корректив в методы
лечения данной патологии, что по-прежнему ак-
туально.

Цель работы – обоснование целесообразности
применения препарата кордовой крови “Криоцелл-

cells of organs and blood. Namely hypoxia is the main
"triggering moment" of different metabolic impairments,
manifested at cellular, subcellular and molecular levels
[1]. The reduction of ATP concentration in a cell stipu-
lates the diminishing of its effect on a key enzyme of
glycolysis, phosphofructokinase. As a consequence,  acti-
vated anaerobic glycolysis partially compensates the
lack of ATP, however, it rapidly causes the accumula-
tion of lactate, development of acidosis and progress-
ing own inhibition [20]. Hypoxic changes in intestinal
mucous, impairments of energetic and free radical pro-
cesses contribute to destabilization of membranes of en-
terocytes and penetration of microorganisms and their
toxins from intestinal lumen into blood channel [4, 6].

Therefore, the hypoxia is the basic factor of the
formation of irreversible damages at which the disor-
ders of physiological functions and impairments of the
activity of certain systems can not be spontaneously
corrected by self-regulation and demand partial or com-
plete correction and substitution of the functions [18].

If adequate and targeted correction of this pathol-
ogy is absent, the hypoxia leads to the development of
the syndrome of polyorgan insufficiency, in particular
cardiovascular and respiratory ones [18]. So, the cor-
rection of metabolic disorders and homeostasis sys-
tem is of great practical importance in clinics [6, 7, 15,
21]. The need in improvement of new approaches in
APP therapy, directed to the correction of pathogenesis
mechanisms of main disorders, i.e. hypoxia and its
consequences, is obvious.

Modern methods of APP therapy are of etiological
orientation [3], focused to the correction of the impair-
ments of system and tissue levels by means of anti-
bacterial and immune tropic medicines, as well as meta-
bolic preparations, increasing the efficiency of therapy
due to the effect on cell metabolism, limiting energetic
provision of vital functions of the organs. The widen-
ing of the spectrum of APP development pathogenetic
factors determines the making corrections to the treat-
ment of this pathology, which is still an actual one.

The research aim is to stipulate the expediency of
applying the "Cryocell-Hemocord" cord blood prepa-
ration in a combined treatment of APP with basing on
the assessment of the development of lipid peroxidation
(LPO) reactions and state of the parameters of glu-
tathione-dependent antioxidant system.

Materials and methods
The experiments were performed in 6-month-old

Wistar rats of 160–180 g in accordance with the rules
of European Convention on the Protection of Verte-
brate Animals Used for Experimental and Other Sci-
entific Purposes (Strasbourg, 1985) adopted by Ukrain-
ian National Congress on Bioethics (Kiev, 2003) [12].

APP was modelled by ligation and dissecting of
vermix, leaving it in abdominal cavity [19]. The sur-
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Гемокорд” в комплексном лечении ОГП на основа-
нии оценки развития реакций перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) и состояния показателей глу-
татион-зависимой антиоксидантной системы.

Материалы и методы
Эксперименты проведены на 6-месячных кры-

сах линии Вистар массой 160–180 г в соответствии
с правилами “Европейской Конвенции о защите
позвоночных животных, используемых для экспе-
риментальных и других научных целей” (Страсбург,
1985), одобренными Национальным конгрессом
Украины по биоэтике (Киев, 2003) [12].

Моделировали ОГП путем перевязки и отсече-
ния червеобразного отростка, оставляя его в брюш-
ной полости [19]. Оперировали крыс под общим
тиопенталовым наркозом. Препарат “Криоцелл-
Гемокорд” получали из цельной кордовой крови че-
ловека в виде лейкоконцентрата в собственной
плазме путём пассивной седиментации эритроци-
тов в градиенте плотности с добавлением полиглю-
кина. Криоконсервирование осуществляли на про-
граммном замораживателе УОП-6 (СКТБ с ОП
ИПКиК НАН Украины) без добавления традицион-
ного криопротектора по двухэтапной программе,
разработанной и запатентованной в ИПКиК НАН
Украины [23]. Размораживание осуществляли на
водяной бане при температуре 40–41°С [7].

Все крысы были разделены на 4 группы: 1-я –
интактные (контроль); 2-я – крысы с ОГП, которым
проводили релапаротомию и санацию брюшной
полости раствором фурацилина; 3-я – крысы с
ОГП, которым проводили релапаротомию и внут-
римышечную инъекцию ампицилина в дозе
40 мг/кг массы тела; 4-я – крысы с ОГП, которым
проводили релапаротомию и одновременно с инъек-
цией ампицилина внутривенно вводили препарат
“Криоцелл-Гемокорд” в объеме 0,3 мл (5–6×106

клеток).
Животных выводили из эксперимента декапи-

тацией под легким эфирным наркозом. Биохими-
ческие показатели и тяжесть состояния животных
по шкале Глазго [24] оценивали на 1, 3, 5-е сутки
после релапаротомии. Уровень ПОЛ оценивали в
эритроцитах крыс по содержанию малонового
диальдегида (МДА) [4], концентрации восстанов-
ленного глутатиона (ВГ) по методу [17], активности
глутатион-пероксидазы (ГП) по методу [25] и
каталазы [13]. В гомогенатах печени определяли
содержание гидроперекисей липидов (ГПЛ), актив-
ность ГП и глутатион-редуктазы (ГР) – методом
[20]. Содержание белка определяли методом
Лоури.

Статистическую обработку эксперименталь-
ных данных проводили непараметрическими
методами с помощью программы “Биостат”.

gery of rats was done with general thiopental narco-
sis. "Cryocell-Hemocord" preparation was derived from
human whole blood as leukoconcentrate in own plasma
by means of passive sedimentation of erythrocytes in
density gradient with adding polyglucinum. Cryopreser-
vation was carried-out with programmable freezer
UOP-6 (Special Design and Technical Bureau of  the
Institute for Problems of Cryobiology and Cryomedicine
of the National Academy of Sciences of Ukraine) ac-
cording to two-step program designed and patented at
the of IPC&C of the National Academy of Sciences
of Ukraine [23], thawing was done in water bath at
40–41°C [7].

All the rats were divided into 4 groups: the first one
was intact (control); the 2nd one was the rats with APP
subjected to relaparotomy and sanation of abdominal
cavity with furacilin solution; the 3rd one comprised the
rats with APP, subjected to relaparotomy and intra-
muscular injection of ampicillin in a dose of 40 mg/kg
of body mass; the 4th comprised the rats with APP
subjected to relaparotomy simultaneously with injec-
tion of ampicillin and intravenous injection of "Cryocell-
Hemocord" preparation in the volume of 0.3 ml (5–
6×106 cells).

The animals sacrified by decapitation under light
ether narcosis. Biochemical indices and severity of the
state of animals (according Glasgow scale [24]) were
estimated to the 1st, 3rd and 5th day following relapara-
tomy. LPO rate was assessed in erythrocytes of rat
blood as the content of malone dialdehyde (MDA) [4],
concentration of reduced glutathione (RG) was as-
sessed by the method of Putilina [17], activity of glu-
tathione-peroxidase (GP) by the method of Steffers et
al. [25], and catalase – according Korolyuk [13]. Liver
homogenates were examined for the content of lipid
hydroperoxides (LHP), activity of GP and glutathione
reductase (GR) by the method of Chernov [20]. The
protein content was studied by Lowry method.

Experimental data were statistically processed by
non-parametric methods using Biostat software.

Results and discussion
It has been established that in rats of all the groups

there were observed the deviations of indices of oxy-
gen-transport systems and free radical disorders. Nev-
ertheless, judging on the assessed parameters, the se-
verity of the state of animals in the groups varied. So,
in the animals of the group 2 during 24 hrs after
relaparotomy this index made 13.4 ± 4.3, 12.8 ± 2.2
for the group 3 and 12.2 ± 2.2 points for the group 4.

The experimental results (Table 1) show that on
APP background in rat blood cells there is a failure of
pro-oxidant – anti-oxidant balance even at initial stage
of pathology development. In the rats of group 2 these
phenomena are getting growing for the whole obser-
vation period up to 5 days. The established accumula-
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Результаты и обсуждение
Установлено, что у крыс всех групп с ОГП наб-

людали отклонения показателей кислородо-
транспортных систем и свободнорадикальных
нарушений. Тем не менее, судя по оцененным пока-
зателям, тяжесть состояния животных в группах
была различной. Так, у животных 2-й группы в 1-е
сутки после релапаротомии этот показатель сос-

tion of lipoperoxidation products may testify to both
the exhaustion of the system of anti-oxidant protection
(Table 1) and mobilization of an organism immune sys-
tem due to implementation of signal function of hydro-
peroxides of unsaturated fatty acids [14].

Therapy both with antibiotics (the 3rd group) and in
combination with the "Cryocell-Hemocord" prepara-
tion resulted in the reduced accumulation of MDA al-

Таблица 1. Содержание МДА (нмоль/г Hb), ВГ (мг%) и
активность антиоксидантных ферментов ГП (нмоль, НАДФН/ г Hb/
мин) и каталазы (у.е./г Hb/мин) в эритроцитах крыс с ОГП до и

после лечения
Table 1. MDA content (nM/g Hb), RG (mg%), activity of anti-

oxidant enzymes of GP (nM, NADPh/g Hb/min) and catalase (relative
units/g Hb/min) in rat's erythrocytes with APP prior to and after

treatment

Примечание: достоверные различия (р < 0,05) по сравнению: 1 – с 1-й
группой (контроль), 2 – 2-й группой, 3 – 3-й группой, 4 – 4-й группой в
соответствующие сроки.
Notes: statistically significant differences (p < 0.05) if compared with: 1 – group
1 (control); 2 – group 2; 3 – group 3; 4 – group 4 into corresponding terms.

тавлял 13,4 ± 4,3 балла, в 3-й группе –
12,8 ± 2,2 и в 4-й группе – 12,2 ± 2,2
балла.

Результаты экспериментов (табл. 1),
показывают, что на фоне ОГП в эри-
троцитах крови крыс происходит срыв
прооксидантно-антиоксидантного рав-
новесия уже на начальном этапе раз-
вития патологии. У крыс 2-й группы эти
явления продолжают нарастать в тече-
ние всего периода наблюдения вплоть
до 5-х суток. Установленное накоп-
ление продуктов липопереокисления
может свидетельствовать как об ис-
тощении системы антиоксидантной
защиты (табл. 1), так и о мобилизации
иммунной системы организма за счет
реализации сигнальной функции гидро-
перекисей ненасыщенных жирных кис-
лот [14].

Терапия как антибиотиком (3-я
группа), так и совместно с “Криоцелл-
Гемокордом” (4-я группа) приводила к
снижению накопления МДА почти на
20%. Более высокая эффективность
комплексной терапии ОГП анти-
биотиком в сочетании с препаратом
“Криоцелл-Гемокорд” даёт возмож-
ность предположить, что адекватное
лечение изучаемой патологии возмож-
но и без применения высоких доз анти-
биотиков, которые могут в настоящих
условиях усиливать присутствующую
токсическую компоненту, что относит-
ся к безусловно позитивным свойствам
применения “Криоцелл-Гемокорда”.

Аналогичная картина наблюдалась
и в гомогенатах печени эксперимен-
тальных животных (табл. 2). Получен-
ные результаты коррелируют и с сома-
тическим состоянием животных.

В группе животных, которых лечили
препаратом “Криоцелл-Гемокорд”, от-
мечали более раннюю реабилитацию
функции печени, что, вероятно, связано
с отсутствием токсических свойств у
данного препарата по сравнению с ан-
тибиотиком. Факт снижения содержа-
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ния МДА в тканях при включении в терапию
“Криоцелл-Гемокорда” свидетельствует, кроме того,
о наличии у препарата антиоксидантных свойств.

Если в остром периоде течения ОГП преиму-
щества комплексной терапии антибиотиком с
препаратом “Криоцелл-Гемокорд” перед приме-
нением только антибиотикотерапии выражены не
явно, то в периоде ранней реабилитации они гораздо
более очевидны. Как видно из данных, представ-
ленных в табл. 1 и 2, дополнительное применение
препарата “Криоцелл-Гемокорд” в большей степе-
ни, чем антибиотик, снижает накопление продуктов
ПОЛ, параллельно в большей степени увеличивая
глутатион-зависимый антиоксидантный баланс в
эритроцитах и клетках печени.

Следовательно, использование препарата “Крио-
целл-Гемокорд” в комплексной терапии ОГП

most by 20%. Higher efficiency of combined therapy
of APP with antibiotics and the "Cryocell-Hemocord"
preparation allow to suppose that an adequate treat-
ment of the studied pathology is possible even without
application of high doses of antibiotics, which could
aggravate the present toxic situation, and this is a
undoubtly positive feature of "Cryocell-Hemocord"
application.

The similar results were observed also in liver
homogenates of experimental animals (Table 2). The
findings correlated with somatic indices of the animal's
state too.

In the group of animals treated with "Cryocell-
Hemocord" preparation an earlier rehabilitation of liver
function was noted, that is likely associated with the
absence of toxic properties in this preparation if com-
pared with antibiotics. The fact of reduced MDA con-

Таблица 2. Содержание ГПЛ (нмоль МДА /мг белка), ВГ (мг%) и
активность антиоксидантных ферментов ГП (нмоль, НАДФН/ мг белка/
мин) и ГР (нмоль, НАДФН/ мг белка/мин) в гомогенатах  печени крыс с

ОГП до и после лечения
Table 2. Content of LHP (MDA nM/protein mg), RG (mg%), activity of anti-
oxidant enzymes of GP (nM, NADPh/protein mg/min) and GR (nM, NADPh/

protein mg/min) in rat's liver homogenates with APP prior to and after treatment

Примечание: достоверные различия (р < 0,05) по сравнению: 1 – с 1-й группой (конт-
роль), 2 – 2-й группой, 3 – 3-й группой, 4 – 4-й группой в соответствующие сроки.
Notes: statistically significant differences (p < 0.05) if compared with: 1 – group 1 (con-
trol); 2 – group 2; 3 – group 3; 4 – group 4 into corresponding terms.

tent in tissues when involving the
"Cryocell-Hemocord" preparation
into the therapy testifies also to the
existence of its anti-oxidant prop-
erties.

During an acute period of APP
the advantages of "Cryocell-He-
mocord" preparation vs. the the-
rapy with antibiotics are not viv-
idly expressed, but within early
rehabilitation period they are more
manifested. The data of Tables 1
and 2 show that the "Cryocell-He-
mocord" preparation in a greater
extent reduces the accumulation
of LPO products comparing with
antibiotics, as well as simultane-
ously increases the glutathione-de-
pendent anti-oxidant balance in
erythrocytes and liver cells.

Therefore the application of
"Cryocell-Hemocord" preparation
in a combined therapy of APP
decreases the intensity of LPO
processes. Possible causes of this
positive effect are related to both
recovery of the pool of water-solu-
ble anti-oxidants (RG is one of the
main representative of this group)
and fat-soluble anti-oxidants in tis-
sues of different organs and to the
rise in activity of enzymes of anti-
oxidant protection. The "Cryocell-
Hemocord" preparation renders a
positive effect on activity of en-
zymes of anti-radical protection.

Post-operative course of APP
is characterized with the suppres-
sion of the activity of these en-
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приводит к снижению интенсивности процессов
ПОЛ. Возможные причины данного положитель-
ного эффекта связаны как с восстановлением пула
водорастворимых антиоксидантов (ВГ является
одним из основных представителей данной группы)
и жирорастворимых антиоксидантов в тканях
различных органов, так и с увеличением активнос-
ти ферментов антиоксидантной защиты. Препарат
“Криоцелл-Гемокорд” оказывает положительное
влияние на активность ферментов антирадикаль-
ной защиты.

Послеоперационное течение ОГП характери-
зуется угнетением активности данных ферментов
в клетках, что связано с развитием тяжелой гипо-
ксии тканей и сопровождается усиленной нара-
боткой активных форм кислорода, наибольшее зна-
чение среди которых имеет супероксидный ради-
кал, способный инактивировать ГП и частично
ингибировать каталазу [8, 14]. Полученные данные
свидетельствуют о более выраженном и раннем
угнетении активности ГП и каталазы в эритроцитах
крыс при ОГП, а снижение активности ГР отме-
чается в более поздние сроки.

Применение препарата “Криоцелл-Гемокорд” в
комплексной терапии с антибиотиком повышало
активность ГП и каталазы на 5-е сутки и было
более выраженной по сравнению с показателями
у животных, не получавших препарата (табл. 2).
Еще один механизм восстановления активности
ГП связан с увеличением концентрации ВГ за счет
повышения глутатион-редуктазной  активности
(табл. 2).

Таким образом, выявленные изменения свиде-
тельствуют об антиоксидантном действии препа-
рата “Криоцелл-Гемокорд” при его использовании
в комплексной терапии ОГП. Данные эффекты зак-
лючаются в снижении интенсивности процессов
перекисного окисления, повышении содержания
основного антиоксиданта клетки – ВГ, повышении
активности антиоксидантных ферментов – ката-
лазы и ГП.

Наличие антигипоксантных и антиоксидантных
свойств данного препарата  в комплексной терапии
ОГП позволяет снизить гипоксию тканей, которая
усугубляет нарушения тканевого метаболизма.

Выводы
1. Применение препарата “Криоцелл-Гемокорд”

в комплексной терапии ОГП приводит к более
быстрому восстановлению нарушений метаболиз-
ма в эритроцитах и клетках печени за счет умень-
шения повреждений, вызванных интенсификацией
продуктами свободнорадикального окисления
липидов, уменьшения гипоксии и восстановления
процессов утилизации кислорода тканями.

zymes in the cells that is related to the development of
severe hypoxia of tissues and accompanied with in-
tensive accumulation of reactive oxygen species, of
the highest value among those is superoxide radical
capable of inactivating GP and partially inhibiting cata-
lase [8, 14]. The findings testify to more manifested
and early suppression of GP and catalase activity in
rat erythrocytes during APP, as well as the reduction
of GR activity, found at later terms.

The application of "Cryocell-Hemocord" prepara-
tion in combined therapy with antibiotics increased the
activity of GP and catalase in rats to the 5th day and
was more manifested if compared with the indices in
non-treated animals (Table 2). One more mechanisms
of recovery of GP activity is related to the rise in con-
centration due to the increase of glutathione-reduct-
ase activity (Table 2).

Thus, the revealed changes testify to an antioxi-
dant effect of "Cryocell-Hemocord" preparation when
it is used for a combined therapy of APP. These ef-
fects consist in the reduction of the intensity of lipid
peroxidation processes, rise in the content of main cell
antioxidant, RG, and increased activity of antioxidant
enzymes, catalase and GP.

The presence of anti-hypoxant and anti-oxidant
properties of this preparation in a combined therapy of
APP enables to reduce the tissue hypoxia which ag-
gravates the tissue metabolism.

Conclusions
1. Application of "Cryocell-Hemocord" preparation

in a combined therapy of APP leads to more rapid
cure of metabolism impairments in erythrocytes and
liver cells due to lessening of damages caused by in-
tensified LPO, as well as to minimization of hypoxia
and restoration of oxygen utilization processes by the
tissues.

2. "Cryocell-Hemocord" preparation recovers the
activity of anti-oxidant defense system, reduces the
activity of peroxidation processes, level of endotoxemia
both in plasma and erythrocytes, restores the functional
activity of liver, the organ providing the detoxication
process in an organism.
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ливает активность системы антиоксидантной за-
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