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Оцінка впливу тромбоцитарної плазми  
на біохімічні показники крові  

в експериментальній моделі остеоартрозу 
колінного суглоба

Резюме. Збагачену тромбоцитами плазму (Platelet-rich plasma, PRP) запропоновано для використання 
у клітинній терапії артрозу колінного суглоба. У цьому дослідженні ми поставили за мету визначити вплив 
PRP та стан прооксидантно-антиоксидантного балансу і продуктів пероксидного окислення крові при 
дистрофічних змінах колінного суглоба при атрозі. PRP отримували зі свіжої крові донорів у концентрації 
0,8–1 • 106/мл і вводили у колінний суглоб через 1 місяць після моделювання артрозу у кроликів. Че-
рез 2,5 місяця у сироватці крові кроликів вимірювали концентрацію продуктів вільнорадикального 
окислення білків, ТБК-активних продуктів, дієнових кон’югат, церулоплазміну і відновленого глутатіону. 
Оцінювали активність каталази, супероксиддисмутази (СОД), параоксонази-1 і лейкоцитарної ела-
стази та мієлопероксидази. Локальне введення PRP об’ємом 0,5 мл у суглобову порожнину зменшу-
вало дистрофічні зміни хрящової суглобової поверхні, що визначено гістологічними дослідженнями. 
Показано зменшення активності лейкоцитарної еластази і мієлопероксидази, концентрації продуктів 
пероксидації (дієнових кон’югат, ТБК-активних продуктів, продуктів вільнорадикального окислен-
ня білків), відновлення активності ензимів антиоксидантої системи (каталази, СОД) і церулоплазміну. 
Зменшення активності ензимів лейкоцитів периферійної крові можна вважати одним із показників змен-
шення запального процесу при артрозі, а відновлення прооксидантно-антиоксидантного балансу — 
запобігання дистрофічним змінам хрящової тканини під впливом PRP. 
Ключові слова: збагачена тромбоцитами плазма; артроз; колінний суглоб; продукти пероксидного окис-
лення; прооксидантно-антиоксидантний баланс

Вступ
Артроз колінного суглоба — це дистрофічне захво-

рювання суглоба, що викликане запальною реакцією 
і призводить до пошкодження та втрати суглобового 
хряща, болю та обмеженої рухливості [1]. Під час за-
палення у пошкоджений суглоб мігрують лейкоцити і 
виділяють протеїнази, такі як еластаза і мієлоперокси-
даза нейтрофілів [2]. Збільшення рівня протеолітичних 
ензимів у синовіальній рідині і тканинах суглоба руй-
нує колаген та протеоглікани суглобового хряща [3], 

що є причиною прогресуючого руйнування суглобів 
[4]. Хрящові поверхні колінного суглоба позбавлені 
судин, а трофіка відбувається через судини синовіаль-
ної капсули, тому суглоб має обмежений потенціал до 
відновлення, а пошкодження судин капсули ще більше 
погіршує стан пошкодженого суглоба [5].

Для лікування дистрофічних захворювань сугло-
ба запропоновано використання автологічної плаз-
ми з підвищеним вмістом тромбоцитів (PRP). PRP 
одержують як продукт плазмаферезу крові, концен-
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трація тромбоцитів у якій кратно перевищує вихідні 
значення у крові (6 • 103–7 • 108/мл) [6, 7]. Страте-
гію застосування PRP пояснюють трофічною дією 
факторів росту (PDGF, VEGF, FGF та інші), що 
виділяються тромбоцитами і мають регенеративні 
властивості [8]. У деяких статтях показано, що ви-
вільнення факторів росту тромбоцитами відбуваєть-
ся протягом 1 години [9], а кількість пошкоджених 
тромбоцитів при одержанні PRP не перевищує 20 % 
[10]. Локальні високі концентрації факторів росту 
можуть бути корисними для підтримки нормально-
го функціонування тканин суглоба, але, незважаю-
чи на це, існує полеміка щодо цитотрофічної дії та 
безпеки PRP [11, 12].

У цьому дослідженні ми висунули гіпотезу, що PRP 
сприяє підтримці суглобового хряща при артрозі, тим 
самим зменшуючи інтенсивність запалення і пошко-
дження суглоба, що можна оцінити за біохімічними 
показниками крові. 

Мета роботи: оцінка впливу тромбоцитарної плаз-
ми на біохімічні показники крові в експериментальній 
моделі остеоартрозу колінного суглоба.

Матеріали та методи
Дослідження проведене на кроликах вагою 3– 

4 кг, які були розділені на 3 групи: контрольну (n = 4),  
групу артрозу (n = 5) і групу артрозу + PRP (n = 4). 
Тварин утримували в стандартних умовах віварію На-
ціонального медичного університету імені О.О. Бо- 
гомольця при вільному доступі до води та їжі, на 
однаковому харчовому раціоні згідно з нормами 
утримання лабораторних тварин. Всі маніпуляції 
проводили згідно з правилами роботи з експери-
ментальними тваринами та Європейської конвенції 
про захист тварин, які використовуються в експе-
риментальних дослідженнях. Модель остеоартрозу 
полягала у механічному пошкодженні суглобової 
поверхні великогомілкової кістки. Тварин наркоти-
зували тіопенталом натрію в дозі 60–80 мг/кг (вну-
трішньоочеревинно). Тварин у стані наркотичного 
сну фіксували у положенні на спині. Ділянку шкі-
ри навколо колінного суглоба голили та зрошували 
бетадином (Egis, Угорщина). Скальпелем здійсню-
вали доступ до колінного суглоба через медіальну 
поверхню кінцівки. Перетинали велику гомілкову 
зв’язку, шляхом циркулярних обертів модифіко-
ваною шпицею Ілізарова з механічним обмежува-
чем наносили пошкодження у центральній ділянці 
суглобової поверхні низькообертовим приводом  
(1000 ± 5 об/хв). Стандартизована площа уражен-
ня — 2,0 × 2,1 мм. Суглобову сумку зашивали шов-
ним матеріалом 3/0 (Prolene, Ethicon Inc., США). 
Здійснювали термічну коагуляцію судин суглобової 
сумки після зашивання сумки, що дозволило додат-
ково здійснити ішемічне пошкодження тканин су-
глоба. Площа термічного ураження — 9,5–10,0 мм2. 
Епіфізарну поверхню стегнової кістки залишали 
інтактною. Шкіру на рівні доступу також зашивали 
матеріалом 3/0 і зрошували бетадином. 

Через 1 місяць тваринам у суглобову порожни-
ну одноразово вводили PRP об’ємом 0,5 мл. За-
бір донорської крові проведено у ДУ «ІТО НАМН 
України» згідно з ліцензією Міністерства охорони 
здоров’я України. Для отримання PRP венозну кров 
здорових тварин збирали в стерильні пластикові 
пробірки об’ємом 10 мл, що містили антикоагулянт 
(3,8% цитрат натрію), та центрифугували при 400 g 
15 хв (t = 4 °С), як це описано у стандартному прото-
колі [13]. Для введення здійснювали забір шару PRP 
над еритроцитарною масою. Концентрація тромбо-
цитів — 0,8–1 • 106/мл. Використання донорської 
крові для отримання PRP не суперечить методиці, а 
дію гетерологічної крові у кроликів показано в публі-
каціях [14, 15]. 

Через 2,5 місяця після початку моделювання ар-
трозу (1,5 місяця після введення PRP) тварин виво-
дили з експерименту шляхом швидкої декапітації. 
Артроз суглобової поверхні великогомілкової кістки 
підтверджували гістологічним методом. Анатоміч-
ні утворення суглоба фіксували протягом 3 днів у 
10% розчині нейтрального формаліну. Після фікса-
ції виділяли епіфіз великогомілкової кістки. Зразки 
промивали і проводили декальцинацію у розчині 
OsteoFast 2 (BioGnost Ltd., Хорватія) впродовж 4–5 
тижнів (3 зміни декальцинуючого розчину). Піс-
ля завершення декальцифікації проби промивали 
у проточній воді. Із зразків отримували кріозрізи 
товщиною 20–25 мкм. Зрізи забарвлювали толуї-
диновим синім за Шморлем. Гістологічні зрізи по-
міщали під покривне скельце у синтетичний баль-
зам. Препарати суглобової поверхні досліджували 
на мікроскопі Olympus BX 51. Вимірювали товщину 
суглобового хряща морфометрично, з використан-
ням програмного забезпечення Carl Zeiss (AxioVision 
SE64 Rel.4.9.1). 

Арилестеразну активність параоксонази-1 (ЕС 
3.1.1.2) визначали спектрофотометрично за швидкіс-
тю перетворення фенілацетату на фенол при 270 нм 
[16]. Пероксидазну активність мієлопероксидази 
(ЕС 1.11.1.7) в плазмі крові оцінювали за окислен-
ням хромогенного субстрату 3,3’-диметоксибензидин 
(Acrosorganics, Бельгія) (3,8 мМ). Для виключення 
можливого впливу на результат інших пероксидаз в 
плазму додавали інгібітор МПО — гідразид 4-аміно-
бензойної кислоти (Acrosorganics, Бельгія) (50 мкМ). 
Реакцію запускали додаванням Н

2
О

2
 в концентрації 

100 мкМ і в кінетичному режимі протягом 68 хв. Реє-
стрували швидкість зниження оптичної щільності при 
460 нм (Δ460/хв) на СФ-46 при 23 °С [17]. Активність 
лейкоцитарної еластази (ЕС 3.4.21.37) визначали за 
швидкістю гідролізу N-тетрабутоксикарбонілаланін-
р-нітрофенілового ефіру (BOC-Ala-ONp) (Sigma) 
спектрофотометрично при 347 нм [18]. Супероксид-
дисмутазну активність (EC 1.15.1.1) визначали за зни-
женням інтенсивності автоокислення адреналіну в 
адренохром [19]. Швидкість спонтанного окислення 
адреналіну визначали спектрофлуорометрично (510 нм  
emission, 410 нм excitation), додаючи до інкубацій-
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ного середовища (0,1 мM ЕДТА, 0,05 MNa
2
CO

3
)  

1-мM розчин адреналіну (Sigma) в 0,1 NHCl. Ак-
тивність каталази (EC 1.11.1.6) в пробах визначали 
спектрофотометричним методом за здатністю Н

2
О

2
 

утворювати стійкий забарвлений комплекс з солями 
молібдену [20].

Вміст продуктів, що реагують з тіобарбітуровою 
кислотою, визначали спектрофотометричним мето-
дом [21]. 

Вміст церулоплазміну визначали спектрофотоме-
тричним методом за окисленням р-фенілендіаміну 
за участі церулоплазміну [22]. Вміст відновленого 
глутатіону визначали спектрофотометричним ме-
тодом в реакції з 5,5’-дитіобіс-(2-нітробензойною) 
кислотою [23].

Статистичну оцінку проводили за непараметричним 
критерієм Краскела — Уолліса (ANOVA followedby 
Kruskal-Wallis). Вибірки даних аналізували з викорис-
танням програмного забезпечення Origin Labversion 
8.0. Різницю вважали статистично вірогідною при 
P < 0,05.

Усі маніпуляції з тваринами проведено згідно з пра-
вилами Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей (Страсбург, 1986), рекомендацій «Біо-
етична експертиза доклінічних та інших наукових до-
сліджень, що виконуються на тваринах» (Київ, 2006), 
а також погоджено з комітетом біоетики ДУ «ІТО 
НАМН України».

Результати та обговорення
Через 2,5 місяця після початку моделювання артро-

зу встановлено структурні зміни суглобового хряща 
великогомілкової кістки. Навколо зони дефекту ви-
явлено набряк хряща, зменшення товщини і редук-
цію хондроцитів. Місце механічного пошкодження 

(1,8–2,2 мм) збільшилось за площею, але чіткої межі 
між порушеним і незміненим хрящем провести не 
вдалось. Спільною ознакою дистрофічних змін хря-
щової поверхні були загибель і редукція ізогенних 
груп хондроцитів, набряк за рахунок збільшення по-
рожніх лакун хондроцитів (рис. 1). Встановлено ві-
рогідне зменшення товщини суглобового хряща за 
межами ділянки первинного пошкодження. Так, 
усереднене значення товщини суглобового хряща за 
даними морфометрії становило: контрольна група — 
1487,9 (1305,5–1666,9) мкм; група артрозу — 1034,8 
(412,8–1565,4) мкм; група артрозу + PRP — 1265,15 
(878,5–1514,2) мкм.

За умов застосування PRP спостерігалось зменшен-
ня пошкодження суглобової поверхні (P < 0,05). 

У тварин з експериментальним артрозом виявле-
но зміни досліджуваних біохімічних показників крові 
(табл. 1). Встановлено статистично значуще збільшен-
ня вмісту продуктів окиснення ліпідів і протеїнів — ді-
єнових кон’югат (у 1,7 раза), ТБК-активних продуктів 
(у 2,1 раза) і продуктів окисної модифікації протеїнів (у 
1,4 раза) (P < 0,05). Показники ензиматичних і неен-
зиматичних складових антиоксидантної системи крові 
були вірогідно знижені порівняно з контролем: актив-
ність каталази — в 1,4 раза, супероксиддисмутази — в 
1,3 раза і параоксонази-1 — в 1,8 раза, рівень віднов-
леного глутатіону — в 1,7 раза (P < 0,05). Показники 
активності лізосомальних ензимів нейтрофілів пери-
ферійної крові — еластази і мієлопероксидази — були 
вірогідно збільшені порівняно з контролем — відпо-
відно у 2,1 і 2,7 раза (P < 0,05). Рівень церулоплазмі-
ну зростав порівняно з контрольними значеннями на 
44,3 % (Р < 0,05).

Застосування PRP через 1 місяць після початку 
моделювання артрозу призводило до вірогідного 
(щодо групи тварин з експериментальним артро-

Таблиця 1. Біохімічні показники крові у кроликів з експериментальним артрозом та при введенні 
тромбоцитарної плазми

Показник Контроль Артроз Артроз + PRP

Активність лейкоцитарної еластази, 
нмоль/мл • хв 0,28 ± 0,02 0,60 ± 0,04* 0,41 ± 0,03*, **

Активність мієлопероксидази, ΔE460/хв 0,0021 ± 0,0003 0,0057 ± 0,0004* 0,0038 ± 0,0006**

Церулоплазмін, мг/л 532,71 ± 14,50 769,04 ± 24,68* 645,31 ± 47,47

Дієнові кон’югати, ум.од./мл 17,85 ± 0,55 30,29 ± 1,44* 22,25 ± 1,25*, **

ТБК-активні продукти, ум.од./мл 33,23 ± 2,02 69,04 ± 1,98* 54,20 ± 2,42*, **

Продукти вільнорадикального окислен-
ня білків, ум.од./мл 105,40 ± 2,55 150,37 ± 3,89* 135,35 ± 4,61*, **

Активність каталази, мкат/мл/год 152,11 ± 13,92 106,10 ± 5,30* 126,20 ± 4,30

Активність супероксиддисмутази, 
од./мл/хв 12177,75 ± 1177,65 8961,71 ± 479,98* 11958,25 ± 981,58

Активність параоксонази-1, кU/л 4,27 ± 0,38 2,41 ± 0,22* 3,01 ± 0,33*

Відновлений глутатіон, ммоль/л 7,79 ± 0,80 4,66 ± 0,24* 6,89 ± 0,56**

Примітки: * — P < 0,05 щодо контролю; ** — P < 0,05 щодо артрозу.
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Рисунок 1. Пошкоджений суглобовий хрящ при артрозі: А — ділянка деструкції хряща; Б — 
дистрофічні зміни поверхневих шарів хряща; В, Г — відносно збережена латеральна суглобова по-

верхня (дві різні зони). Толуїдиновий синій, А, В: × 100; Б, Г: × 400

В

А

Г

Б

зом) зменшення активності еластази і мієлопер- 
оксидази, вмісту продуктів окисної модифікації 
ліпідів та протеїнів і зростання рівня відновленого 
глутатіону на термін спостереження 2,5 місяця. При 
цьому показники прозапальної активності лейко-
цитів крові (активність еластази і мієлопероксида-
зи), активності параоксонази-1 і вмісту продуктів 

окисної модифікації ліпідів та протеїнів не досягали 
контрольних значень, але були вірогідно кращими, 
ніж у групі тварин, яким не вводили PRP. У жод-
ному з експериментальних випадків, у яких було 
застосовано PRP, не виявлено погіршення дослі-
джуваних показників крові, які можуть вказувати 
на запалення та пошкодження тканин в організмі, 
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що є свідченням біологічної безпечності PRP при 
введенні у колінний суглоб. 

Таким чином, у дослідженні відтворено модель ар-
трозу колінного суглоба. Поставлено завдання досягти 
максимальної відповідності патогенетичних структур-
но-функціональних аспектів пошкодження суглоба. 
Механічне пошкодження суглобового хряща велико-
гомілкової кістки у місці перетину великої гомілкової 
зв’язки і термокоагуляція судин капсули суглоба ви-
кликали прогресуючі дистрофічні зміни суглобового 
хряща і запальну інфільтрацію лейкоцитів (моноцитів 
і нейтрофілів) у капсулу. Виявлені гістологічні зміни в 
капсулі та суглобовій поверхні відповідали описаним у 
літературі та дозволяють порівнювати власні результа-
ти з тими, що описують щодо артрозу колінного сугло-
ба [24].

З лікувальною метою для поліпшення стану сугло-
бового хряща через 1 місяць після початку моделю-
вання артрозу PRP одноразово вводили у порожнину 
колінного суглоба, хоча в літературі описують як одно-
разові, так і курсові введення PRP або PRP з фібрином 
[25, 26]. При використанні гетерологічної крові для 
отримання PRP у дослідженнях з кроликами також не 
повідомлялося про виявлені побічні ефекти [14, 15] і 
навіть була розроблена ліофілізована форма PRP для 
терапевтичного лікування [27]. У дослідженні вико-
ристано саме таку методику отримання PRP з цільної 
венозної крові, оскільки PRP за аналогічним методом 
і складом вже використовується у травматології та ор-
топедії [28]. 

Результати біохімічних досліджень засвідчили про-
запальний характер змін величини досліджуваних по-
казників крові у тварин з експериментальним артро-
зом. Відомо, що ензими еластаза і мієлопероксидаза 
містяться головним чином у нейтрофілах, найбільш 
численній групі лейкоцитів крові, та вивільняються 
при їх активації. Активність цих ензимів є показником 
розвитку запальної реакції при артриті й артрозі [29, 
30]. У випадку зв’язування мієлопероксидази з ендо-
телієм та її активації можливе локальне загострення 
запалення судин [31]. Наявність ензимів нейтрофілів в 
синовіальній рідині вказує на те, що лейкоцити (ней-
трофіли та макрофаги) екставазуються в уражений су-
глоб, а висока активність цих ензимів у крові дозволяє 
вести моніторинг динаміки розвитку запального про-
цесу [32]. Власні дані, подані у статті, вказують на те, 
що збільшення активності еластази і мієлопероксидази 
в крові свідчить про розвиток запального процесу в ор-
ганізмі, а вірогідне зниження активності цих ензимів 
при застосуванні PRP може вказувати на гальмування 
процесу запалення. Ці дані узгоджуються з гістологіч-
ними даними про запобігання деградуючим змінам у 
суглобовому хрящі при застосуванні PRP.

Активність мієлопероксидази має обернену залеж-
ність з церулоплазміном, що протидіє прозапальній 
активності нейтрофілів [33, 34]. Церулоплазмін є про-
теїном гострої фази, та його високий рівень при артро-
зі є відповіддю антиоксидантної системи на запалення 
у колінному суглобі і може вказувати на його можливу 

захисну роль при запаленні, що відзначали у пацієнтів 
з ревматоїдним артритом [35, 36]. Мієлопероксидаза 
здатна утворювати мультикомпонентний комплекс з 
церулоплазміном та апоВ-100-вмісними ліпопротеї-
нами в крові і, таким чином, взаємно впливати один 
на одного. В деяких дослідженнях [37] показано, що 
активність антиоксидантних ензимів — супероксид-
дисмутази і каталази — при артрозі зменшується, що 
свідчить про пошкодження клітин при дистрофіч-
них і запальних змінах у суглобі. S. Kajanachumpol 
та співавт. показали, що лікування артрозу частково 
нормалізує показники цієї системи [38]. Але у наших 
дослідженнях виявлено зменшення активності супер-
оксиддисмутази і каталази, що вказує на виснаження 
захисних механізмів при прогресуючих дистрофічних 
процесах у суглобі. Після введення PRP встановлено 
зменшення вмісту продуктів окисної модифікації лі-
підів і протеїнів, що свідчить про менше пошкоджен-
ня тканин суглоба та відновлення антиоксидантних 
ензимів.

Треба відзначити, що зростання активності мі-
єлопероксидази разом зі зниженням активності 
ензимів антиоксидантного захисту (каталази і су-
пероксиддисмутази) може сприяти підтриманню 
високого рівня окиснення ліпопротеїнів. Останні, у 
свою чергу, здатні підсилювати адгезію клітин крові 
до ендотелію, індукувати експресію факторів росту в 
гладком’язових клітинах, інгібувати експресію NO-
синтази та викликати дисфункцію ендотелію, що 
може лежати в основі розвитку атеросклеротичного 
процесу і запалення [8, 25].

Наша робота — це перше дослідження, що описує 
можливість позитивного впливу на ланки запальної 
реакції у крові при експериментальному артрозі після 
введення PRP. Вимірювання величин досліджуваних 
в роботі біохімічних показників може служити корис-
ним додатковим діагностичним маркером в оцінці 
ефективності лікування артрозу, а також профілактики 
судинних ускладнень.

Висновки 
За даними гістологічних та біохімічних досліджень, 

жодних ознак погіршення стану тварин з експери-
ментальним артрозом колінного суглоба після вве-
дення PRP не виявлено, що свідчить про біологічну 
безпечність локального введення PRP у порожнину 
суглоба. Введення в суглобову порожнину PRP запо-
бігало прогресуючим змінам хрящової поверхні ве-
ликогомілкової кістки. Після введення у суглоб PRP 
встановлено зменшення активності лейкоцитарної 
еластази і мієлопероксидази, вмісту продуктів окис-
ної модифікації ліпідів та протеїнів і зростання рівня 
відновленого глутатіону у крові, що вказує на змен-
шення інтенсивності запального процесу й активації 
процесів відновлення.
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Assessment of the effect of platelet plasma on blood biochemical parameters  
in an experimental model of knee osteoarthritis

Abstract. Platelet-rich plasma (PRP) has been proposed for use in 
cellular therapy of the knee arthrosis. In this study, we aimed to de-
termine the effect of PRP on the state of the prooxidant-antioxidant 
balance and the product of peroxidation of the blood in dystrophic 
changes associated with the knee arthrosis. PRP was obtained from 
donor fresh blood at a concentration of 0.8–1 • 106 per 1 ml and was 
injected into the knee joint one month after modeling of arthrosis in 
rabbits. After 2.5 months, the concentration of free radical oxida-
tion products of proteins, TBK-active products, diene conjugates, 
ceruloplasmin and reduced glutathione was measured in rabbit se-
rum. The activity of catalase, SOD, paraoxonase-1 and leukocyte 
elastase and myeloperoxidase was evaluated. Local administration of 
0.5 ml of PRP into the joint cavity was found to reduce dystrophic 

changes in the cartilage of the articular surface, as determined by 
the histological examination. The results of the study demonstrated 
the reduced activity of leukocyte elastase myeloperoxidase, the con-
centration of peroxidation products (diene conjugates, TBA-active 
products, products of free radical oxidation of proteins), restoration 
of activity of antioxidant system enzymes (catalase, SOD) and ceru-
loplasmin. The decrease in the activity of the enzymes of peripheral 
blood leukocytes can be considered as one of the indicators of reduc-
tion of the inflammatory process in arthrosis, and the restoration of 
the prooxidant-antioxidant balance may prevent dystrophic changes 
of the cartilage under the influence of PRP. 
Keywords: platelet-rich plasma; arthrosis; knee joint; peroxide oxi-
dation products; prooxidant-antioxidant balance
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Оценка влияния тромбоцитарной плазмы на биохимические показатели крови  
в экспериментальной модели остеоартроза коленного сустава

Резюме. Обогащенная тромбоцитами плазма (Platelet-rich 
plasma, PRP) предложена для использования в клеточной те-
рапии артроза коленного сустава. В этом исследовании мы 
поставили цель определить влияние PRP и состояния проок-
сидантно-антиоксидантного баланса и продуктов пероксид-
ного окисления крови при дистрофических изменениях ко-
ленного сустава при артрозе. PRP получали из свежей крови 
доноров в концентрации 0,8–1 • 106/мл и вводили в коленный 
сустав через 1 месяц после моделирования артроза у кроли-
ков. Через 2,5 месяца в сыворотке крови кроликов измеряли 
концентрацию продуктов свободнорадикального окисления 
белков, ТБК-активных продуктов, диеновых конъюгат, церу-
лоплазмина и восстановленного глутатиона. Оценивали актив-
ность каталазы, супероксиддисмутазы (СОД), параоксоназы-1 
и лейкоцитарной эластазы и миелопероксидазы. Локальное 
введение PRP в объеме 0,5 мл в суставную полость уменьшало 

дистрофические изменения хрящевой суставной поверхности, 
что определено гистологическими исследованиями. Показано 
уменьшение активности лейкоцитарной эластазы и миелопе-
роксидазы, концентрации продуктов пероксидации (диеновых 
конъюгат, ТБК-активных продуктов, продуктов свободнора-
дикального окисления белков), восстановление активности 
энзимов антиоксидантов системы (каталазы, СОД) и церуло-
плазмина. Уменьшение активности ферментов лейкоцитов 
периферической крови можно считать одним из показателей 
уменьшения воспалительного процесса при артрозе, а восста-
новление прооксидантно-антиоксидантного баланса — пред-
упреждения дистрофических изменений хрящевой ткани под 
воздействием PRP.
Ключевые слова: обогащенная тромбоцитами плазма; ар-
троз, коленный сустав; продукты перекисного окисления; про-
оксидантно-антиоксидантный баланс


