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Контроль - щури 15-16-тимісячного віку (n=10, 
5 - самки, 5 - самці). 

Активність еластази (Ел) (загальна актив-
ність), ендотеліальної (тіолової) (ЕЕл), макро-
фагальної (металоеластази (МЕл)) та еластазоін-
гібіторну активність (ЕІА) a-1-ІП досліджували 
в гомогенатах тканин кори мозку (КМ), легень, 
серця, печінки, нирок високочутливим фермен-
тативним методом [3]. Принцип методу засновано 
на використанні в якості субстрату протеолітич-
ної реакції імобілізованого на поверхні полісти-
ролу маркерного ферменту (пероксидаза хрону), 
який наперед кон̀ югований із Ала-Ала. У якості 
контролю використовували розчини Ел активніс-
тю від 0,0005 до 0,5 Од./мг білка. Для визначення 
активності ЕЕл перед протеолітичною реакцією 
пригнічували серінові та металопротеїнази до-
данням до дослідних зразків 1:1 інгібіторного 
розчину, який містить 0,02 % фенілсульфонілф-
люориду (ФСФ) та 6 % етилендіамінтетраацета-
ту. Для визначення активності МЕл перед про-
теолітичною реакцією пригнічували серінову Ел 
та тіолову ЕЕл доданням до дослідних зразків 
0,04 % ФСФ та 0,1 % монойодацетату. Інкубу-
вали 5 хв при 37 оС. Для визначення ЕІА б-1-ІП 
перед протеолітичною реакцією до досліджува-
них зразків додавали надлишок еластази (розчин 
активністю 0,5 Од./мг білка) 1:1 для зв̀ язування 
з інгібітором, інкубували 15 хв при 20 0С. Після 
протеолітичної реакції видаляли продукти реак-
ції відмиванням і визначали оптичну щільність 
пероксидази. Результати активності еластаз та 
ЕІА б-1-ІП виражали в Од./мг білка. Концентра-
цію білка визначали методом Бредфорда. 

В роботі використовували пероксидазу хро-
ну, еластазу, ФСФ, монойодацетат фірми ‘’ICN’’ 
(США), Ala-Ala фірми Fluka (Німеччина), ети-
лендіамінтетраацетат, альбумін сироватки бика, 
полістиролові плашки стріпові (Росія) та фото-
метр-аналізатор імуноферментний Humanreader 
№2106-1709 фірми “Human” (Німеччина). 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили за методом Стьюдента-Фішера з викорис-
танням програмного забезпечення Exсel.

Результати досліджень та їх обговорення. Ар-
теріальний тиск у алкоголізованих щурів стано-
вив 176,70±20,68 мм рт.ст. проти 130,00±12,25 
мм рт.ст. в контролі без статевих відмінностей.

Відзначено відмінний характер змін активнос-
ті Ел від ЕЕл та МЕл, що вказує на суттєвий вклад 
серінової еластази (нейтрофільного походження) в 
прояв загальної активності Ел (табл.1-3). 

Виявлено, що у самок в нормі, порівняно з 
самцями, активність Ел вірогідно вища у серці 
та нижча у нирках, ЕЕл – вища в КМ та печінці, 
МЕл - в КМ та легенях (табл.1-3). За умов АЗГ по-
рівняно з контролем виявлено у самців зниження 
активності Ел, МЕл у всіх вивчених зразках, ЕЕл 
- в КМ та нирках, а у самок - зростання активнос-
ті Ел у всіх вивчених зразках, ЕЕл - окрім печін-
ки, і зниження МЕл у всіх досліджених зразках, 
окрім нирок, де зміни відсутні. Відзначено, що у 
самок, порівняно з самцями, за умов АЗГ актив-
ність МЕл вища. Зміни активності еластаз від-
буваються на фоні зниження ЕІА б-1-ІП у всіх 
зразках, окрім нирок, де відзначено її зростання 
незалежно від статі (табл. 4). 

Таблиця 1
Активність еластази у щурів за умов алкоголь-залежної гіпертензії (n=5), 

(M+m) Од. х 10-3/мг білка

Кора мозку Легені Серце Печінка Нирки

Контроль, 
самці

0,608±0,221 0,336±0,067 0,146±0,030 0,360±0,110 12,39±3,00

АЗГ, самці 0,103±0,002* 0,064±0,005* 0,080±0,003* 0,045±0,003* 0,076±0,009*

Контроль, 
самки 

0,885±0,221 0,402±0,134 0,664±0,221# 0,499±0,138 0,080±0,023#

АЗГ, самки 9,624±2,293***### 6,293±1,840***### 5,387±1,354***### 4,590±1,028***### 8,571±3,023**##

Примітка тут і надалі. *, **, *** - ступінь вірогідності відмінностей порівняно з контролем, #, ##, 
### - порівняно з самцями, р<0,05, 0,01, 0,001, відповідно.

Таблиця 2 
Активність ендотеліальної еластази у щурів за умов алкоголь-залежної гіпертензії 

(n=5), (M+m) Од. х 10-3/мг білка

Кора мозку Легені Серце Печінка Нирки

Контроль 
самці 

0,431±0,105 - - 0,055±0,013 0,624±0,026

АЗГ, самці 0,097±0,011** 0,045±0,010 0,112±0,022 0,062±0,019 0,059±0,009*

Контроль 
самки 

2,268±0,553# 0,906±0,234 0,619±0,177 0,585±0,138# 0,445±0,118

АЗГ, самки 4,436±1,165* ### 4,48±1,12 # 3,483±0,870* ## 0,876±0,304### 1,295±0,299##
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чества в крови тромбоцитов и активности XIII фактора. После трансплантации больным на панкре-
онекроз стволовых клеток кордовой крови суммарная фибринолитическая активность плазмы кро-
ви уменьшается, однако остается больше контроль за счет высокой интенсивности ферментативного 
фибринолиза, тогда как неферментативный лизис фибрина нормализуется на 15-21-е сутки послео-
перационного периода. Показатели Хагеманзависимого фибринолиза и потенциальной активности 
плазминогена достигают контрольных величин практически сразу после введения стволовых клеток 
кордовой крови. Общая активность антиплазмина и активность их быстродействующей фракции 
нормализуются в конце наблюдения. Существенного уменьшения претерпевает содержание в крови 
растворимых комплексов фибрин-мономера, которые на 15-21-е сутки послеоперационного периода 
оказываются почти в 4 раза меньше, чем до начала лечения. В исследуемых больных отсутствовали 
тромбоэмболические и геморрагические осложнения некротического панкреатита. Трансплантация 
стволовых клеток кордовой крови можно рекомендовать в качестве профилактики этих осложнений. 

Ключевые слова: некротический панкреатит, стволовые клетки кордовой крови, гемостаз, 
противосвертывающая система крови, фибринолитическая активность крови.
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DIFFERENT STAGES of NECROTIC PANCREATITIS
Kebkalo A., Mamchych V., Lobyntseva G., Shabliy V.
Summary. There were examined 20 patients who received stem cells from cord blood in treatment of ne-

crotic pancreatitis. Putting of the cord blood stem cells for patients with pancreatonecrosis normalizes the 
prothrombin with inland mechanism of clotting, causing inhibition of clotting by the external formation of 
the accelerator globulin, and reduces the degree of inhibition processes of the fibrinogenesis. 

By action of the stem cells structural normocongelation accompanied by restoration of blood anti-
clotting ability, number of blood platelets and activity of factor XIII. After the transplantation of the cord 
blood stem cells the total fibrinolytic activity of blood plasma decreases, but still greater than control 
by the high intensity of enzymatic fibrinolysis, whereas nonspecific lysis of fibrin normalized on the 15-
21st  day of the post surgery period. The indicators of the Hageman adjective fibrinolytic and activity of 
plasminogen reach the control values almost immediately after cord blood stem cells infiltration. The total 
antiplasmin activity and activity of their faction normalized at the end of observation. The undergoing 
major reduction exposed the blood content of the soluble fibrin-monomer complexes, that on the 15-21st day 
of post surgery period is almost in 4 times lower than before the treatment. The patients didn’t have the 
thromboembolic and hemorrhagic complications of the necrotic pancreatitis. The stem cell transplantation 
of cord blood can be recommended as a prevention of these complications.

Key words: necrotic pancreatitis, cord blood stem cells, hemostasis, anticlotting system, fibrinolytic 
blood activity.
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 Робота виконана згідно плану НДР «Ви-
вчити стан хронічного запалення у хворих, які 
лікуються програмним гемодіалізом, та факто-
ри, що впливають на нього; розробити підходи до 
їх корекції» (№ держреєстрації 0107U000276).

 Вступ. Останнім часом все більше уваги 
приділяється вивченню роли оксидативного стре-
су (ОС) у розвитку патології нирок різного ґене-
зу [1,4,8], особливо при порушенні водовидільної 
функції нирок (ВФН). Встановлено, що однією з 
причин прогресування хронічної хвороби нирок 
(ХХН) є порушення співвідношення між окси-
дантними та антиоксидантними реакціями в бік 

надлишкового утворення ліпідних пероксидів, 
кількість яких, як показано, корелює з тяжкістю 
перебігу ХХН, стадією розвитку хронічної нирко-
вої недостатності, і які вважаються цитотоксич-
ними для нирок та призводять до розвитку дис-
трофічних змін в паренхімі нирок [1,3-8]. Хоча 
на сьогоднішній день визнана роль оксидативних 
процесів (ОП) в розвитку ХХН, але вивченню 
прямого взаємозв’язку активності цих процесів 
від стану ВФН приділено ще недостатньо уваги. 

 Мета дослідження полягала у вивченні 
особливостей змін ОП у крові залежно від стану 
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характерні для пацієнтів з IV-ї групи, у яких по-
казники вмісту Тр в крові були навіть знижені 
майже на 30% порівняно з пацієнтами з ІІ-ї гру-
пи (р<0,05). Вміст ЦП в крові пацієнтів у І-ї та 
ІІ-ї груп був статистично вірогідно вищим, ніж в 
контрольній групі (р<0,01), а у ІІІ-й та IV-й гру-
пах – в межах контрольних значень. Отже, ана-
лізуючи особливості змін активності ОП у хворих 
на ХХН 1V-V стадії залежно від ВФН, слід зазна-
чити, що пацієнти з ІІІ-ї групи (ДД 100-500мл) 
порівняно з І-ю, ІІ-ю та IV-ю групами характери-
зуються вірогідним підвищенням вмісту ТБК- 
продуктів у крові, суттєвим підвищенням СПА 

еритроцитів (порівняно з І-ю та ІІ-ю групами) та 
зменшенням рівнів вмісту Тр та ЦП у сироватці 
крові; а пацієнти з IV-ї групи (порівняно з ІІІ-ю 
групою) характеризуються вірогідним зменшен-
ням вмісту ТБК-продуктів у крові, стабільними 
показниками СПА, суттєвим зменшенням вмісту 
Тр.

Розрахунок ІОС в крові пацієнтів показав 
(рис.), що найнижчі величини ІОС характерні 
для пацієнтів ІІ-ї групи, а найвищі для групи ІІІ, 
показники в якій перевищують показники у І-й 
та ІІ-й групах майже вдвічі (для сироватки кро-
ві, р<0,001) та на 12 і 15% в еритроцитах (р<0,05). 

ВФН, яку оцінювали за величинами добового ді-
урезу (ДД) у пацієнтів ХХН IV-V стадії.

Об’єкт і методи дослідження. Дослідження 
проведені на зразках крові 96 пацієнтів з ХХН 
1V-V стадії віком від 21 до 60 років, які були 
згруповані у відповідні групи залежно від вели-
чин ДД у пацієнтів: І-ша група (15 пацієнтів) – 
ДД 1600-1000 мл, ІІ-га група (20 пацієнтів) – ДД 
1000-600мл на добу; ІІІ-я група (33 пацієнта) – 
ДД у межах 100-500мл на добу, IV -а група (28 па-
цієнтів) – ДД в межах 0-100 мл.

Зразки крові для дослідження у пацієнтів за-
бирали з ліктьової вени вранці після 12-16-годин-
ного голодування. Інтенсивність ОП оцінювали 
за накопиченням ТБК-активних продуктів в 
сироватці крові та еритроцитах, стан антиокси-
дантного захисту (АОЗ) оцінювали за вмістом в 
сироватці крові церулоплазміну (ЦП), трансфе-
рину (Тр) та показника сумарної пероксидазної 
активності (СПА) еритроцитів [3]. Індекс ОС (ІОС) 
у хворих розраховували за співвідношенням су-
марних змін активності ОП до сумарних змін по-
казників АОЗ [2]. Контрольну групу склали 30 
практично здорових осіб того ж віку та статі. Дані 
дослідження опрацьовували за допомогою статис-
тичних програм (“STATISTICA 8.0 for Windows”). 
Результати вважалися статистично вірогідними 
при рівні p<0,05. 

 Результати досліджень та їх обговорення. При 
вивчення ОП в крові хворих на ХХН 1V-V стадії 
залежно від стану ВФН, відмічено, що активність 
цих процесів має певну залежність від рівня ДД 
(табл.). Так, аналіз отриманих результатів пока-
зав, що у всіх групах пацієнтів зареєстровано ста-
тистично вірогідне підвищення інтенсивності ОП 
та концентрації ТБК-продуктів в крові порівняно 
з контролем. Причому відмітимо, що у пацієнтів 
з ІІІ-ї та ІV-ї груп у сироватці крові концентрація 
ТБК-продуктів була вищою за показники у паці-
єнтів з І- ї та ІІ-ї груп (р < 0,001), тобто у пацієнтів 
з більш вираженим зниженням ВФН, інтенсив-
ність ОП (за даними вмісту ТБК-продуктів) у си-
роватці крові реєструвалася вірогідно більш ви-
сокою порівняно з пацієнтами з менш вираженим 
зниженням ВФН. Майже аналогічну спрямова-
ність до змін виявлено й за рівнем ТБК-продуктів 
в еритроцитах (найбільші показники в ІІІ-й гру-
пі, найменші - в І-й групі ). 

Аналізуючи показники АОЗ, встановлено, що 
у пацієнтів з усіх груп показник СПА еритроци-
тів був статистично вірогідно зниженим (р<0,001) 
порівняно з контролем, але у пацієнтів з ІІІ-ї та 
IV -ї груп він перевищував (за середніми значен-
нями) показник у ІІ-ї групи майже на 20%. Вміст 
Тр в сироватці крові в усіх групах суттєво знижу-
вався (на 52-66%), проте максимальні зміни були 

Таблиця 
Показники ОП та АОЗ в крові хворих на ХХН IV- V стадії залежно від ДД (М±м)

ТБК, мкмоль /л ТР, ум.од./л ЦП, г/л
СПА, мкмоль/

хв.1гНв

Сироватка Еритроцити Сироватка Еритроцити

Контроль
119±35 549±51 5,2±0,9 0,222±0,01 457±20

І група, n=15 462±291 564±21 2,29±0,471 0,252±0,007 1 243±181

ІІ група, n=20 486±33 1 570±28 2,47±0,23 1 0,274±0,016 1 238±24 1

ІІІ група, n=33 767±371,2, 4 720±24 1,2, 4 2,06±0,171 0,224±0,0144 272±17 1

IV група, n=28 654±351,3,5,6 632±18 1,76±0,151,4 0,232±0,013 5 271±20 1

Примітка: статистично достовірна різниця у порівнянні з контролем – 1

 статистично достовірна різниця у порівнянні: 
між I-ю та III-ю групами – 2,
між I-ю та IV-ю групами – 3,
між II-ю та III-ю групами – 4, між II-ю та IV-ю групами – 5,
між III-ю та IV-ю групами –6.
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Роботу виконано в рамках теми «Фізіологічні 
і патофізіологічні механізми дії низьких темпе-
ратур  на стан центральної нервової, серцево-су-
динної та ендокринної систем у тварин різних ві-
кових груп», номер держреєстрації 0106U002162.

Вступ. Атрибутивний ризик розвитку гіпер-
тонічної хвороби за умов тривалого вживання 
алкоголю (ТВА) становить близько 16 % [8]. Жі-
нок вважають менш уразливими, при цьому за 
умов прийому однакової дози алкоголю, в крові у 
жінок порівняно з чоловіками виявляють більш 
високу концентрацію етанолу, співвідношення 
становить 4:3, що пояснюють не тільки більшою 
долею всмоктування випитого етанолу, але й 
участю естрогенів, які взаємодіють з алкоголь-
дегідрогеназами, зменшуючи їх активність, тим 
самим подовжуючи час перебування етанолу в 
крові [14]. Крім того, менша маса тіла і менший 
вміст води в жіночому організмі зменшує об’єм 
розповсюдження етанолу, що також підвищує 
його концентрацію [9].

Алкоголь викликає токсичні зміни прак-
тично у всіх органах і системах, що обумовлено 
його хімічними властивостями і особливостями 
біотрансформації [8]. Молекула етанолу – двох-
атомний спирт, добре розчиняється як у воді, 
так і в жирах, і відповідно легко проникає у всі 
тканини і через всі тканинні бар’єри. Особливості 
впливу алкоголю на організм залежить від ряду 
об’єктивних і суб’єктивних чинників. У людей, 
що постійно вживають алкоголь, спостерігають 
кардіомегалію, зменшення скоротливої здатності 
міокарда (з супутніми зниженнями фракції ви-
киду і ударного об’єму), фіброз міокарда, збіль-
шення ризику розвитку гіпертензії, руйнуван-
ня мікрофібрилярної структури, інш. Надмірне 
епізодичне вживання алкоголю збільшує ризик 
коронарної хвороби серця у чоловіків і жінок се-
реднього віку [13]. Ризик розвитку гіпертензії 
особливо зростає у чоловіків старшого віку. До 
того ж, для осіб чоловічої статі середнього і стар-
шого віку, осіб жіночої статі молодого віку харак-
терним вважають і кардіопротекторний ефект 
алкоголю, вказують на зменшення ризику серце-
во-судинних захворювань при регулярному вжи-
ванні алкоголю в невеликих кількостях. 

Дослідження на тваринах з використанням 
різних моделей алкоголізації також свідчать про 
неоднозначний і достатньо суперечливий вплив 
етанолу на метаболізм окремих нейромедіаторів 
і рецепторних білків, функціонування іонних 

каналів, активність деяких ферментних систем, 
біосинтез білків [2]. 

Чітких уявлень про взаємозв’язки і послідов-
ності метаболічних порушень, які ініціюють роз-
виток алкоголь-залежної гіпертензії (АЗГ) до те-
перішнього часу немає. До механізмів розвитку 
патологічних змін включають оксидативне по-
шкодження, уповільнення синтезу білка та інш. 
Відомо, що до оксидативного пошкодження залу-
чені нейтрофіли, активація яких призводить до 
вивільнення вільних радикалів разом з серіно-
вою еластазою та іншими ферментами. Серінова 
еластаза (Ел) (КФ3.4.21.37) азурофільних гранул 
нейтрофільних гранулоцитів володіє широкою 
специфічністю стосовно білкових субстратів, під-
вищує каталітичну спроможність інших протео-
літичних ферментів. Ел гідролізує еластин, про-
теоглікани, гемоглобін, фібриноген, неспіральні 
ланцюги колагену, розщеплює поперечні зв’язки 
між ними та інш. Активація еластази може при-
зводити до деструктивних змін тканин. Відомо 
також, що вивільняють еластазу не тільки ней-
трофіли, але і гладком’язові клітини (серінова 
еластаза), макрофаги (металоеластаза або ма-
трична металопротеаза 12), ендотеліоцити (тіоло-
ва еластаза). Роль різних за походженням еластаз 
в формуванні алкоголь-залежних змін внутріш-
ніх органів не досліджена.

Регуляція активності еластаз в організмі від-
бувається за участю б-1-інгібітора протеїназ (б-1-
ІП), значення якого в контролі активності елас-
таз за умов ТВА лишається не виясненим. 

Мета дослідження - вивчити активність елас-
таз та б-1-ІП за умов ТВА у щурів та винайти озна-
ки формування статевих особливостей розвитку 
АЗГ. 

Об’єкт і методи дослідження. Експеримент 
проводили з залученням статевозрілих щурів 
5-6-тимісячного віку (n=10, 5 - самки, 5 - самці), 
яких  утримували у клітках в умовах вільного 
вибору між водою і розчином етанолу. Викорис-
товували “двохпляшковий метод”. Протягом 1-го 
тижня щури одержували 5 % розчин етанолу, 
протягом 2-го - 10 %, а 3-го і до кінця експери-
менту - 15 %. Тобто в період формування потягу 
до алкоголю щури споживали від 5-15 мл/кг до 
50 мл/кг. Загальний термін впливу - 10 місяців. 
Тиск контролювали за допомогою медичного то-
нометра, манжету накладали на хвіст. Тварин 
виводили з експерименту шляхом декапітації. 
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Резюме. Показано, что нахождение хомяков и крыс в состоянии искусственного гипобиоза по мо-

дели Анджуса-Бахметьева-Джая приводит к перераспределению форм гемоглобина, изменению осмо-
тической устойчивости и состояния цитозоля эритроцитов. Повышение относительного содержания 
оксигемоглобина, осмотической устойчивости и снижение микровязкости цитозоля наблюдаются 
вплоть до 24 часов после гипометаболического состояния животных.
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ті та стану цитозолю еритроцитів. Підвищення відносного вмісту оксигемоглобіну, осмотичної стій-
кості та зниження мікров’язкості цитозолю спостерігаються аж до 24 годин після гіпометаболічного 
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Причому зауважимо, що ці зміни більш виразні 
при розрахунку ІОС в сироватці крові, а в еритро-
цитах - статистично достовірна різниця поміж 
групами виявлено тільки у порівнянні І-ї та ІІІ-ї 
групп, тобто можна вважати, що найбільша ак-
тивність ОП характерна для позаклітинного сек-
тора крові. 

Отже, високий рівень ТБК-продуктів у крові 
пацієнтів відбиває інтенсивність реакцій перок-
сидації та різний ступінь неспроможності систе-
ми АОЗ компенсувати гіперпродукцію перокси-
дів у міру прогресування патологічного процесу 
в нирках [1,5] та в організмі в цілому [1,4]. При-
чиною виникнення ОС є зростання продукції 
вільних радикалів. Імунна система людини ви-
користовує ОС для боротьби з патогенами, а де-
які активні форми кисню (АФК) утворюються 
при метаболізмі фізіологічно активних речовин, 
зокрема, еритропоетину, реніну, простагланди-
нів, брадикінінів, тромбоксану, які також тіс-
но пов’язані з фізіологічними функціями нирок 
(екскреторною, гомеостатичною, метаболічною, 
ендокринною та ВФН). ВФН включає в себе: філь-
трацію, проксимальну реабсорбцію, дистальну 
реабсорбцію та осмотичне концентрування сечі, 
а на процес реабсорбції, як відомо, впливають 
система реніна-ангіотензин, антидіуретичного 
гормону, які також тісно пов’язані з продукцією 
АФК [3,6,7] Отже, фізіологічні функції нирки, що 
пов’язані з регуляцією водного балансу, осмотич-
ного тиску, утворенням фізіологічно активних ре-
човин, участю у обміні ліпідів, білків, вуглеводів 

4,92 4,78

9,16

7,93

1,94 1,98 2,22 2,06

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

ум.од

ІОС с ІОС е

групаІ
група ІІ
група ІІІ
група ІV

норма

* *

*

*

* *
*

*

Рис. Показники ІОС у пацієнтів з ХХН 1V-V залеж-
но від ДД.
Примітка: * - статистично достовірна різниця 
порівняно з нормою

впливають на продукцію АФК, проте при відпо-
відному АОЗ ця продукція знаходиться під фізі-
ологічним контролем. У разі недостатності АОЗ 
в крові накопичуються продукти пероксидації, 
що сприяє розвитку ОС. В патогенезі багатьох за-
хворювань нирок, у тому числі і ХХН IV-V стадії 
лежить саме дисбаланс між процесами утворен-
ня та нейтралізації продукції пероксидації, який 
в певній мірі, як показано, залежить від ступеня 
відновлення чи збереження ВФН. 

Висновки. Результати проведених досліджень 
свідчать, що при ХХН 1V-V стадії активізуються 
ОП та знижується антиоксидантний резерв кро-
ві, зокрема за рахунок зменшення вмісту Тр сиро-
ватки крові та пригнічення СПА еритроцитів, що 
призводить до посилення ОС. Показано також, 
що рівні ТБК- продуктів у сироватці крові та від-
повідь системи АОЗ певною мірою залежать від 
величин ДД, тобто від стану ВФН нирок.

Перспективи подальших досліджень. Буде 
продовжено всебічне вивчення інтимних патоге-
нетичних механізмів розвитку ОС залежно від 
стану ВФН у пацієнтів з ХХН ІІІ - IV стадій.
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ОКСИДАНТНО/АНТИОКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС КРОВИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОСТОЯНИЯ 

ВОДОВИДЫЛИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК IV-V СТАДИИ
Король Л.В.
Резюме. В статье представлены результаты исследования оксидантно/антиоксидантного (О/А) ба-

ланса крови у 96 пациентов с хронической болезнью почек ІV- V стадии в зависимости от состояния 
водовыделительной функции почек (ВФН), которую и оценивали по величинам суточного диуреза 
(СД). Установлено, что изменения О/А баланса крови зависят от состояния ВФН, то есть от величин 
СД : чем меньше СД, тем более выражен О/А дисбаланс и выше индекс оксидативного стресса.

Ключевые слова: оксидантно/антиоксидантный баланс, оксидативный стресс, хроническая бо-
лезнь почек, водовыделительная функция почек, суточный диурез.
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УДК 616.61�008�64 – 036.12 – 078.839 
ОКСИДАНТНО/АНТИОКСИДАНТНИЙ БАЛАНС КРОВІ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАНУ  ВОДОВИДІЛЬ-

НОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК ПРИ ХРОНІЧНІЙ ХВОРОБІ НИРОК V СТАДІЇ 
Король Л.В.
Резюме. В статті представлені результати дослідження оксидантно/антиоксидантного (О/А) балан-

су крові у 96 пацієнтів з хронічною хворобою нирок ІV- V стадії залежно від стану водовидільної функ-
ції нирок (ВФН), яку оцінювали за величинами добового діурезу (ДД). Встановлено, що зміни О/А ба-
лансу крові залежать від стану ВФН (тобто від величин ДД) : чим менший ДД, тим більш виражений 
О/А дисбаланс и вищий індекс оксидативного стресу.

Ключові слова: оксидантно/антиоксидантний баланс, оксидативний стрес, водовидільна функція, 
добовий діурез, хронічна хвороба нирок ІV- V стадії

UDC 616.61�008�64 – 036.12 – 078.839 
OXIDANT / ANTIOXIDANT BALANCE OF BLOOD IN DEPENDENCE ON THE STATE OF WATER 

EXCRETORY RENAL FUNCTION IN CHRONIC RENAL DISEASE IN IV-V STAGE
Korol L.V.
Summary. The article presents the results of oxidant / antioxidant balance of blood obtained in 96 

patients with chronic kidney disease in IV –V stage according to the state of water excretory kidney function 
and variables of daily urine output. It was stated, that the changes in oxidant / antioxidant balance of 
blood depend on the state of water excretory kidney function and variables of daily urine output: the lower 
the daily urine output, the more pronounced oxidative / antioxidant imbalance and the higher the index of 
oxidative stress. 

Key words: oxidant/antioxidant balance, oxidative stress, chronic renal disease, daily urine output, 
water excretory kidney function.

Стаття надійшла 16.12.2010 р.

Робота є фрагментом наукових розробок за те-
мою «Рани  і рановий процес» (номер державної 
реєстрації 0109V008527). Досліджувальний ма-
теріал запатентований в Україні (патенти №№ 
6012, 9643, 15464 і рішення про видачу патента 
№ 98020683) 

Вступ. Рани на теперішній час займають одне 
з провідних місць у структурі захворювання на-
селення [2]. За статистичними даними, на них 
припадає біля 60% від загального числа хворих. 
Кількісні показники цієї патології зберігають 
тенденцію до явного їх збільшення, що обумов-
лено резистентністю ранової інфекції до засто-
совуваних при місцевому лікуванні лікарських 
засобів [1] серед яких більшість характеризуєть-
ся, переважно, монодією на певну фазу ранового 
процесу, що потребує подальший пошук нових лі-
карських засобів, які дозволять цілеспрямовано і 
ефективно впливати на перебіг ранового процесу 
при місцевому лікуванні ран упродовж всіх його 
фаз [9].

На підставі отриманих даних впливу рано-
вих ксенопротекторів (гідратцелюлозної плівки, 
клею БФ-6) і нанодисперсних феромагнетичних 

порошків (НДФМП) на перебіг ранового процесу 
в експериментальних площинних не- та інфікова-
них ранах нами на протязі 1999-2007 років були 
створені нові лікарські засоби (“Фероцель”, “Фе-
роклей”, “Фероклей-С” і “Фероклей-Ц”) для по-
ліпшення місцевого лікування ран [5-8].

Мета дослідження полягала у вивченні впли-
ву створених нами лікарських засобів на перебіг 
ранового процесу в експериментальних інфікова-
них ранах при місцевому їх лікуванні.

Об’єкт і методи дослідження. Експериментальнi 
дослiдження були проведенi на 50 бiлих статевоз-
рілих щурах з масою тіла 180-220 г, які були роз-
поділені на 1 контрольну групу (КГ) і 4 дослідних 
групи (ДГ) по 10 щурів в кожній. Рани тварин КГ 
оброблялися спиртовою настійкою йоду, а у тва-
рин ДГ – покривалися: в першій ДГ “Фероцелем”, 
в другій – “Фероклеєм”, в третій – “Фероклеєм-С” 
і четвертій – “Фероклеєм-Ц”. Експериментальні 
рани виконувалися площею 4 см в міжлопатко-
вій ділянці сконструйованими нами приладами 
[3,4] і інфікувалися стандартними культурами 
золотистого стафілокока (штам 209) в обсязі 1 
мл/2х109 мікробних тіл та синьогнійної палички 
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Такая повышенная осмотическая устойчивость 
эритроцитов сохранялась вплоть до 24 часов.

Определение осмотической устойчивости 
эритроцитов при разных температурах выявило 
различия между гомойотермами и гетеротерма-
ми.

Осмотическая устойчивость эритроцитов хо-
мяков в контроле со снижением температуры 
повышалась (табл.), у крыс – снижалась. 

Состояние искусственного гипобиоза «ни-
велировало» различия между клетками 
гомойотермных и гетеротермных организмов. 
Как видно из табл., осмотическая устойчивость 
эритроцитов хомяков и крыс была практически 
одинаковой и не зависела от температуры.

В отличие от состояния искусственного ги-
побиоза, у зимоспящего хомяка (Т

тела
 +4-5°С) 

эритроциты имели повышенную осмотичес-
кую устойчивость, но также не зависящую от 
температуры (табл.). У контрольного хомяка осмо-
тическая устойчивость эритроцитов повышалась 
со снижением температуры так, что при 8°С со-
ответствовала этому параметру для спящего жи-
вотного при всех исследованных температурах 
(табл.). Аналогичные данные о повышенной осмо-
тической устойчивости эритроцитов получены 
для эктотермных позвоночных [4].

Нахождение и крысы, и хомяка в состоя-
нии искусственного гипобиоза приводило к из-
менениям динамического состояния цитозоля 
эритроцитов. Это проявлялось в значительном 
снижении микровязкости цитозоля (на 16±2% 
для хомяков и 25±2% для крыс) по сравнению с 
контролем. Как было отмечено выше, состояние 
животных приближалось к контролю уже через 2 
часа после АБД. Однако микровязкость цитозоля 
эритроцитов и крыс, и хомяков к этому времени 
продолжала снижаться. В дальнейшем реакции 
эритроцитов гомойотермных и гетеротермных 
млекопитающих различались. У «зимних» и 
«осенних» хомяков наблюдалось дальнейшее 
снижение микровязкости цитозоля (на 28±2%) 
вплоть до 24 часов после состояния АБД так, что 
состояние цитозоля приближалось к характерно-
му для зимней спячки. У крыс и «летних» хомя-
ков оно приближалось к контролю.

Снижение микровязкости цитозоля может 
быть следствием повышения количества сво-
бодной воды из-за увеличения относительного 
количества цитозольных компонентов в мемб-
ранно-связанном состоянии [9]. Этим же может 
объясняться и повышенная осмотическая устой-
чивость клеток. Снижение микровязкости может 
быть также вызвано увеличением объема клет-
ки, однако результаты световой микроскопии 
показывают, что объем эритроцитов существенно 
не менялся.

Выводы. Физиологические изменения орга-
низмов гетеротермных и гомойотермных мле-
копитающих, связанные с пребыванием в со-
стоянии искусственного гипобиоза и выходом 
из него, проявлялись в изменении структурно-
функциональных характеристик эритроцитов. 
Через 24 часа после гипобиоза наблюдалось 
повышение относительного содержания оксиге-
моглобина, существенное увеличение осмотичес-
кой устойчивости и снижение микровязкости 
цитозоля эритроцитов, несмотря на то, что состо-
яние животных приближалось к контролю уже 
через 2 часа.

Перспективы дальнейших исследований. 
Отмеченные следовые реакции эритроцитов на 
состояние искусственного гипобиоза животных 
позволяют считать, что эта модель может исполь-
зоваться при разработке подходов к терапии ане-
мий различного генеза в ветеринарной практике. 

Авторы выражают благодарность к.б.н. 
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Таблица 
Осмотическая хрупкость эритроцитов (концентрация NaCl в mOsm при 50% гемолизе) 

при разных температурах

25°С 20°С 15°С 8°С

Хомяк (контроль) 180±7,2 169,5±6,78 162±6,48 159±6,36

Хомяк 
(в состоянии АБД)

186±7,44 186±7,44 189±7,56 –

Крыса 
(в состоянии АБД)

183±7,32 181,5±7,26 180±7,2 –

Хомяк 
(зимняя спячка)

156±6,24 158±6,32 156±6,24 162±6,48


