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Причиной возникновения окислительного 
стресса у больных острой почечной недоста-
точностью (ОПН) является снижение эффек-
тивности антиоксидантных систем организма, 
увеличение активности прооксидантных сис-
тем, продукции свободных радикалов. Окис-
лительный стресс является неотъемлемой со-
ставляющей ОПН. Несмотря на давность изу-
чения данного вопроса, имеющиеся в литера-
туре данные неоднозначны. О наличии окси-
дативного стресса свидетельствует повышен-
ный уровень продуктов окисления углеводов, 
липидов и белков в плазме и тканях больных, 
в том числе и почечной ткани[1, 2,3]. 

В современных исследованиях показано, 
что клеточные технологии за счет стимуля-
ции регенераторных процессов позволяют 
существенно улучшить состояние органов 
мочеполовой системы не только при их хро-
ническом повреждении, но и при острых за-
болеваниях. Стимуляция регенераторного 
потенциала ишемизированной почки достига-
ется введением стволовых клеток, получен-
ных из костного мозга, как непосредственно в 
орган, так и в системный кровоток. Это пре-
дупреждает гибель животных от острой по-
чечной недостаточности и ускоряет восста-
новление функциональной полноценности 
почки в постишемическом периоде [2, 3, 7, 8]. 

Считается, что при окислительном стрессе 
атаке активными формами кислорода подвер-
гаются в первую очередь белки плазматиче-
ских мембран, которые затем являются по-
тенциальными стимуляторами перекисного 
окисления липидов. В ряде исследований 
процесс окислительной модификации белка 
рассматривается как одна из возможных при-
чин инактивации ферментов, изменении 
структурной организации белков при состоя-
нии окислительного стресса [4, 5]. В настоя-
щее время разработаны методы оценки спон-
танного окисления белков, характеризующего 
окислительный потенциал организма, и сти-
мулированного, который указывает на сте-
пень резервно-адаптационных возможностей. 

Целью нашего исследования было изу-
чить в динамике состояние процессов пере-
кисного окисления белков в корковом и моз-
говом веществе почек при эксперименталь-
ной острой почечной недостаточности на фо-
не введения аллогенных мезенхимальных 
стволовых клеток. Статья является фрагмен-

том научной программы МОЗ Украины «Ме-
ханизмы апоптоза в культурах клеток и репа-
ративные процессы в тканях» (№ государст-
венной регистрации 0107U001159) согласно 
плана научных работ ГЗ «Луганский государ-
ственный медицинский университет». 

Материалы и методы исследования. 
Исследования проведены на белых беспород-
ных половозрелых крысах самцах массой 
250±30 г в лабораториях кафедры медицин-
ской химии ДЗ «Луганский государственный 
медицинский университет». У животных 
формировали острую почечную недостаточ-
ность (ОПН) по модели ишемия /реперфузия 
– за счет пережатия почечной ножки в тече-
ние 30 минут. Операцию проводили под тио-
пенталовым наркозом в стерильных условиях. 
У интактных животных проводили двухсто-
ронние надрезы кожи и мышц в области спи-
ны. 

Мезенхимальные стволовые клетки 
(МСК) получали из костного мозгабедренных 
и большеберцовых костей. Культивирование 
клеток проводили в среде Игла МЕМ, обога-
щенной L-глутамином, 10% эмбриональной 
телячьей сывороткой и с добавлением анти-
биотиков в течение 12 дней со сменой ½ сре-
ды каждые 5 суток. Плотность посадки кле-
ток составляла 2000 кл/см2. Культивирование 
в стандартных условиях проводили при тем-
пературе 37° в атмосфере 5% углекислого га-
за в СО2 – инкубаторе. 

В течение всего срока культивирования 
проводили фенотипирование выращиваемой 
культуры клеток непрямым иммунофлюорес-
центным методом с использованием специ-
фических маркеров к мезенхимальным ство-
ловым клеткам: моноклональных антител 
CD44, CD54, СД90, меченных FITC и СД73 
(SH3/4) и СД105 (SH2), меченых фикоэрит-
рином (Sigma или BD Biosciences, США), а 
также маркеров к гемопоэтическим стволо-
вым клеткам СД34 и СД45, мечеными FITC 
(Sigma). Микроскопию проводили с помощью 
люминисцентного микроскопа МС300 (Micros 
Austria). 

Интенсивность процессов перекисного 
окисления белков (ПОБ) определяли спек-
трофометрическим методом по уровням ран-
них маркеров – альдегидфенилгидразона 
(АФГ) при λ=270 нм, и поздних – кетонди-
нитрофенилгидразона (КФГ) при λ=363 нм 
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[6].Концентрации АФГ и КФГ спонтанной и 
индуцированной (металлкатализируемой) 
окислительной модификации белков (ОМБ) 
раcсчитывали по приведенным в методике 
формулам. 

Введение мезенхимальных стволовых 
клеток проводили однократно через один час 
после формирования ОПН. Количество вво-
димых клеток одному животному составило 5 
миллионов клеток. Клетки вводили внутри-
венно в хвостовую вену крыс. Животные бы-
ли подразделены на три группы: интактная, 
контрольная (формирование ОПН) и опытная 
(формирование ОПН и введение МСК). Все 

исследования проводились в динамике на 3, 
14, 28 сутки после формирования ОПН в кор-
ковом и мозговом веществе почек крыс. 

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием t-критерия Стью-
дента.  

Результаты исследований и их обсуж-
дение. В результате наших исследований ус-
тановлено, что уровень перекисного окисле-
ния белков (ПОБ) в контрольной группе жи-
вотных достоверно повышался (р<0,05) в 
корковом веществе почек во всех сутках экс-
перимента в сравнении с показателями ин-
тактной группы крыс (Табл. 1). 

Таблица 1. Показатели активности спонтанного и индуцированного ПОБ в корковом веществе почеч-
ной ткани при экспериментальной ОПН на фоне введения МСК (усл. ед.). 

АФГ КФГ Группа Сутки СПОБ ИПОБ СПОБ ИПОБ 
Интактная группа – 3,16±0,22 1,64±0,14 4,04±0,36 2,61±0,26 

3 6,33±0,36 * 2,72±0,11 * 7,19±0,31* 3,56±0,17 * 
14 5,28±0,38 * 2,27±0,13 * 6,90±0,29 * 3,37±0,15 * ОПН 
28 3,96±0,30 * 1,94±0,12 * 4,96±0,37 * 3,04±0,13 * 
3 5,90±0,28 * 2,66±0,11* 6,97±0,23* 3,46±0,14 * 

14 4,46±0,35 
*,** 

1,88±0,07 
*,** 6,01±0,31*,** 2,95±0,09*,**ОПН + МСК 

28 3,22±0,24 ** 1,61±0,11** 4,21±0,25** 2,69±0,19 

Примечание: * – показатели достоверны относительно интактной группы (р<0,05); **– показатели 
достоверны относительно контрольной группы (р<0,05). 

Результаты исследований показали, что 
при развитии экспериментальной ОПН акти-
визируются процессы нерегулируемой перок-
сидации белков. На это указывает накопление 
в исследуемой ткани продуктов белковой де-
струкции в виде альдегид- и кетопроизвод-
ных, являющихся маркерами окислительной 
модификации мембранных протеинов. Осо-
бенно выражено это наблюдалось на 3 сутки 
эксперимента. 

Введение МСК в опытной группе живот-
ных достоверно снижало в сравнении с кон-
трольной группой содержание альдегидфе-
нилгидразона и кетондинитрофенилгидразона 

спонтанного и индуцированного ПОБ на 14 
сутки после формирования ОПН, а на 28 су-
тки их концентрации приближались к показа-
телям интактной группы. 

В мозговом веществе почечной ткани жи-
вотных контрольной группы концентрация 
альдегидфенилгидразона и кетондинитрофе-
нилгидразона спонтанного ПОБ повышалась 
на всех сроках наблюдения; содержание АФГ 
и КФГ индуцированной окислительной мо-
дификации белков также было достоверно 
повышено на 3 и 14 сутки после формирова-
ния ОПН, а на 28 сутки – приближалось к по-
казателям интактной группы (Табл. 2). 

Таблица 2. Показатели активности спонтанного и индуцированного ПОБ в мозговом веществе почеч-
ной ткани при экспериментальной ОПН на фоне введения МСК (усл. ед.). 

АФГ КФГ Группа Сутки СПОБ ИПОБ СПОБ ИПОБ 
Интактная группа – 2,87±0,26 1,57±0,05 3,89±0,23 2,28±0,18 

3 4,93±0,16 * 2,82±0,11 * 5,96±0,21* 3,34±0,17* 
14 4,68±0,18 * 2,37±0,13 * 6,31±0,13* 2,99±0,15* ОПН 
28 3,46±0,14 * 1,64±0,12 4,46±0,17* 2,46±0,23 
3 4,9±0,28 * 2,66±0,11* 5,77±0,23* 3,36±0,14* 

14 3,86±0,25 *,** 1,91±0,07*,** 5,3±0,11*,** 2,58±0,16**ОПН + МСК 
28 3,02±0,24 ** 1,6±0,11 4,01±0,15** 2,22±0,19 

Примечание: * – показатели достоверны относительно интактной группы (р<0,05); **– показатели 
достоверны относительно контрольной группы (р<0,05). 

Введение мезенхимальных стволовых 
клеток снижало интенсивность процессов 
окислительной модификации протеинов в 
мозговом веществе почечной ткани уже на 14 
сутки, на что указывает уменьшение содер-

жания ранних и поздних маркеров (АФГ и 
КФГ соответственно) перекисного окисления 
белков. 

Анализируя данные контрольной и опыт-
ной групп, можно отметить, что в корковом и 
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мозговом веществе почек животных опытной 
группы с 14 суток эксперимента наблюдается 
достоверное (р<0,05) снижение интенсивно-
сти процессов ОМБ. Возможно, это осущест-
вляется за счет активации ферментов антиок-
сидантной защиты. 

Выводы: Установлено, что острая почеч-
ная недостаточность сопровождается накоп-
лением ранних и поздних маркеров спонтан-
ной и индуцируемой окислительной модифи-
кации белков в корковом и мозговом вещест-
ве почек, что можно объяснить истощением 
резервно-адаптационных возможностей кле-

ток в условиях исследуемого ишемического 
состояния. Под влиянием аллогенных мезен-
химальных стволовых клеток происходит 
снижение интенсивности процессов перекис-
ного окисления белков на 14-е и 28-е сутки в 
корковом и в мозговом веществе почечной 
ткани. Перспективами дальнейшего исследо-
вания является определение уровня выжива-
ния стволовых клеток в почечной ткани при 
остром ишемическом стрессе и дальнейшее 
восстановление функций почек путем анализа 
содержания окислительномодифицированных 
белков. 
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