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Резюме. Досліджували у 140 студентів медиків швидкість і точність реагування, динамічного окоміру і балансу 
основних нервових процесів використовуючи методику оцінки реакції на рухомий об'єкт (РРО). Виявили групу ри-
зику – осіб з підвищеним збудженням і зниженою здатністю до саморегуляції (33 особи – 24 %), що може бути пе-
редумовою для розвитку дезадаптационного стану. 
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Summary. Investigated in 140 medical students the speed and accuracy response, dynamic eye and balance the basic neu-
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Резюме. В отдаленном периоде после моделирования почечной недостаточности у крыс увеличивается уровень 
всех фракций маркера остеопороза – оксипролина – в моче, что свидетельствует о разбалансировании процессов 
синтеза и распада соединительной ткани. При этом синтетические процессы в соединительной ткани приобретают 
компенсаторно гиперактивный характер. 
Ключевые слова: соединительная ткань, костная ткань, почечная недостаточность 

Введение. Почечная недостаточность 
является серьезным фактором риска воз-
никновения остеопороза [1, 2]. Наруше-
ния минерального обмена, происходя-
щие при почечной патологии и углубля-
ющиеся по принципу обратной связи, 
затрагивают костную ткань и являются 
причиной потери костной массы [3, 4]. 
Актуальность исследования такой ко-
морбидной ситуации обусловлена вза-
имным усилением тяжести нарушений в 
обеих системах – выделительной и кост-
ной. Причем нарушения в физиологиче-
ской системе соединительной ткани 
(ФССТ) являются одновременно факто-
рами риска развития как остеопороза, 
так и склерозирования почки. В связи с 
этим важным представляется изучение 
патологических процессов в почечной и 
костной тканях. 

Гомеостаз костной ткани состоит из 
баланса двух взаимно антагонистиче-
ских процессов – синтеза и распада ко-
сти. При остеопорозе начинают преоб-
ладать процессы распада – резорбции 
костной ткани. При этом коллаген кости 

деградирует до оксипролина, который и 
является диагностическим лаборатор-
ным маркером остеопоротических про-
цессов в организме [5, 6]. Содержание 
общего белка в моче отражает функцио-
нальное состояние почек.  

Цель исследования. Изучение изме-
нений биохимических показателей ре-
зорбции костной ткани и развития по-
чечной недостаточности при нарушени-
ях обмена костной ткани на эксперимен-
тальной модели почечной недостаточно-
сти. 

Объект и методы исследования. 
Исследование проведено на 40 белых 
нелинейных крысах-самках с массой те-
ла 240-270 г. Манипуляции проводили в 
соответствии с принципами Европей-
ской конвенции о защите позвоночных 
животных (Страсбург, 1986) и «Общими 
принципами экспериментов на живот-
ных», одобренными I Национальным 
конгрессом по биоэтике (Киев, 2001) [7]. 

В эксперименте использовали кон-
трольную группу – интактных животных 
– и группу с моделью почечной недоста-
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точности (по 20 крыс). Эксперименталь-
ную почечную недостаточность, сопро-
вождающуюся  нарушением ремодели-
рования костной ткани, вызывали путем 
однократного внутримышечного введе-
ния 50% раствора глицерина в дозе 10 
мл/кг массы тела животного [8].  

У животных обеих групп измеряли 
уровень фракций оксипролина в моче и 
ряд параметров мочи, характеризующих 
функционирование выделительной си-
стемы – уровень общего белка, альбуми-
на, мочевины и креатинина. Определе-
ние суммарного, свободного и связанно-
го оксипролина в моче проводили со-
гласно методике П.Н. Шараева [9]. 
Уровни общего белка, альбумина, креа-
тинина и мочевины в моче определяли с 
помощью наборов «Human» производ-
ства Германии. При этом в группе с по-
чечной недостаточностью измерения 
проводили как сразу после проведения 

моделирования (в период острой почеч-
ной недостаточности), так и спустя ме-
сяц после него для исследования даль-
нейшего развития патологического про-
цесса и возможности развития хрониче-
ской почечной недостаточности). 

Статистическую обработку результа-
тов исследований проводили с использо-
ванием методов вариационной статисти-
ки пакета программ Statistica 6.0 — ста-
тистического метода two-way ANOVA 
(Fisher LCD post-hoc test). Результаты 
представлены как Мean±SЕМ, статисти-
чески достоверным считали уровень р < 
0,05. 

Результаты исследований и их об-
суждение. Содержание суммарного ок-
сипролина в моче при острой почечной 
недостаточности составило 0,275±0,076 
мг/сут и практически не отличалось от 
контрольного уровня (0,203±0,039 
мг/сут) (рисунок 1). 

 
Рис 1 Уровень оксипролина в моче крыс при нарушении метаболизма костной 
ткани вследствие почечной недостаточности    

Этот же показатель при хронической 
почечной недостаточности вырос до 
0,811±0,157 мг/сут (p<0,05). При острой 
почечной недостаточности отмечена 
тенденция к увеличению фракции сво-
бодного оксипролина – 0,101±0,028 
мг/сут (при контрольном уровне 
0,061±0,011 мг/сут), а при хронизации 
процесса его содержание повысилось 
значительно – 0,239±0,044 мг/сут (p<0,05 
по сравнению с контролем). Наблюда-
лась также тенденция к  увеличению 
фракции связанного оксипролина – 
0,174±0,052 мг/сут – в группе с острой 

почечной недостаточностью (при кон-
трольном уровне 0,141±0,033 мг/сут) и 
значительное повышение при хрониче-
ской почечной недостаточности – 
0,572±0,116 мг/сут (p<0,05). 

При исследовании в моче уровня об-
щего белка и альбумина, креатинина и 
мочевины, оказалось, что уровень обще-
го белка у крыс с глицериновой моделью 
острой почечной недостаточности резко 
вырос в сравнении с контролем в 3,2 ра-
за (p<0,05) (рисунок 2). Уровень альбу-
мина у этих крыс имел тенденцию к по-
вышению.  
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Рис .2 Изменения уровня общего белка и альбумина в моче крыс при моделирова-
нии почечной недостаточности                              .     

Протеинурия является ранним и чув-
ствительным маркером почечного по-
вреждения. Увеличение выделения бел-
ка при воспроизведении данной модели 
в литературе объясняют повышением 
проницаемости почечного фильтра и 
значительным ухудшением функцио-
нального состояния почек [10].  

Содержание креатинина в моче 
осталось на том же уровне (3,681±0,617 
мг/сут в контроле и 2,787±0,664 мг/сут). 
Уровень мочевины в моче сразу после 
моделирования острой почечной недо-
статочности имел тенденцию к повы-
шению в сравнении с контролем 

(93,957±15,975 мг/сут в контроле и 
125,319±67,149 мг/сут при ОПН) (рису-
нок 3). Известно, что эти показатели в 
моче  должны снижаться. Возможно, 
уровень патологического процесса не 
достиг своего максимума, поскольку 
при использовании данной модели уро-
вень креатинина в моче у некоторых ис-
следователей даже повышался [3].  

Таким образом, при взятии в каче-
стве критерия функционирования выде-
лительной системы уровня общего бел-
ка острая почечная недостаточность 
имела место.                          . 

 
Рис. 3 Изменения уровня мочевины и креатинина в моче крыс при моделирова-
нии почечной недостаточности                           .    

В отставленном периоде после мо-
делирования острой почечной недоста-
точности уровень общего белка снизил-
ся и в сравнении с уровнем контрольной 
группы животных (20,921±2,930 мг/сут) 

достоверных отличий не имел 
(26,720±4,469 мг/сут при хронической 
почечной недостаточности) (рис.2). 
Уровень альбумина имел тенденцию к 
снижению в сравнении с интактными 
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животными: 28,194±5,861 мг/сут и 
16,004±4,607 мг/сут соответственно. 
Содержание мочевины в моче спустя 
месяц после моделирования острой по-
чечной недостаточности значительно 
повысилось – 301,455±49,741 мг/сут в 
отличие от уровня интактных крыс 
93,957±15,975 мг/сут. Содержание креа-
тинина в моче повысилось в этом пери-
оде в 2 раза 3,681±0,617 мг/сут в кон-
трольной интактной группе и 
7,823±0,934 мг/сут при хронической по-
чечной недостаточности. 

Развитие почечной недостаточности 
запустило процессы нарушений в кост-
ной ткани, которые даже в отдаленном 
периоде не только не смогли быть ком-
пенсированы, но, по-видимому, даже 
наращивали тяжесть, о чем свидетель-
ствовал повышенный уровень фракции 
свободного оксипролина.  

Хроническая почечная недостаточ-
ность рассматривается как существен-
ный фактор риска возникновения осте-
опоротических изменений. Однако 
дальнейшее развитие патологического 
процесса, вероятно, зависит от степени 
первичных нарушений в ФССТ. Если 
сила воздействия выходит за пределы ее 
возможностей адаптации, то возможен 
срыв, в результате которого замыкается 
петля положительной обратной связи 
патологического процесса. В результате 
развитие патологического процесса в 
ФССТ продолжается даже после норма-
лизации функции почки и восстановле-
ния гомеостаза. Это предположение ос-
новано на том, что уровень оксипроли-
на, который является маркером резорб-
тивных процессов при остеопорозе, не 
нормализуется. Таким образом, возрос-
ший уровень оксипролина согласуется с 
существующими на данный момент 
взглядами. Можно сделать вывод, что 
инициированный почечной недостаточ-
ностью патологический процесс про-
должается в отдаленном периоде и ве-
дет к потере костной ткани.  

Однако в отдаленном периоде в один 
месяц еще нельзя говорить о срыве 
адаптационных механизмов организма в 
целом, поскольку показатели почечной 
функции компенсировались организ-
мом, а наряду с ростом уровня свобод-
ного оксипролина, свидетельствующего 

о распаде костной ткани, наблюдается 
возрастание содержания и связанного 
оксипролина, который является индика-
тором синтетических процессов в 
ФССТ. Этот факт может отражать как 
восстановительные процессы в костной 
ткани, так и усиление синтеза коллагена 
в почке в связи с развитием склероза 
почки. Вероятность этого процесса мо-
жет возрастать вследствие синергизма 
воспалительного процесса в почке на 
фоне напряжения механизмов адапта-
ции в ФССТ.  

Выводы. В отдаленном периоде по-
сле моделирования почечной недоста-
точности у крыс наблюдаются наруше-
ния баланса процессов синтеза и распа-
да соединительной ткани, о чем свиде-
тельствует возрастание уровня всех 
фракций маркера остеопороза – окси-
пролина – в моче. При этом более вы-
раженное увеличение уровня связанного 
оксипролина в отличие от свободного 
говорит о компенсаторной гиперактив-
ности синтетических процессов, кото-
рую можно рассматривать как фактор 
снижения риска развития остеопороза и 
одновременно как фактор риска 
нефросклероза. 
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Павлов С.Б. ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ПРИ МОДЕЛЮВАННІ НИРКОВОЇ НЕДО-
СТАТНОСТІ 
Резюме. У віддаленому періоді після моделювання ниркової недостатності у щурів збільшується рівень всіх фрак-
цій маркера остеопорозу - оксипроліну - у сечі, що свідчить про розбалансування процесів синтезу і розпаду спо-
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лучної тканини. При цьому синтетичні процеси в сполучній тканині набувають компенсаторно гіперактивного ха-
рактеру. 
Ключові слова: сполучна тканина, кісткова тканина, ниркова недостатність 

Pavlov S.B. CHANGES IN BONE METABOLISM IN RENAL FAILURE MODEL 
Summary. The level of fractions of the osteoporosis marker - hydroxyproline - increases in urine in the long period after 
the renal failure model in rats. This indicates the unbalance of the synthesis and decomposition of connective tissue. In this 
case, the synthetic processes in the connective tissue become compensatory hyperactive in nature. 
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НОЇ КІСТКИ 
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Резюме. У статті наведено результати власних морфологічних досліджень основних краніометричних показників 
відділів потиличної кістки, що приймають участь у формуванні основи черепу.  Отримані результати наведені у 
розрізі вчення про індивідуальну анатомічну мінливість і представлені для трьох основних типів будови черепа – 
брахі-, мезо-, та доліхокранного. 
Ключові слова: потилична кістка, основа черепу, краніометрія, анатомічна мінливість 

Вступ. Ділянка основи черепу, що 
сформована за рахунок основної та біч-
них частин потиличної кістки, є важли-
вим місцем з погляду сучасної нейрохі-
рургії та реконструктивної медицини. 
Для усунення патологічних осередків, 
що розташовані у ділянці внутрішньої та 
зовнішньої основи черепу, використо-
вуються різноманітні хірургічні доступи 
(трансоральні, трансназальні, трансклі-
вальні тощо), які можуть супроводжува-
тися краніотомією вказаних частин по-
тиличної кістки [1,2,4,5]. Нові методи 
діагностики та лікування, у тому числі 
розвиток малоінвазивної та реконструк-
тивної нейрохірургії, вимагають нових 
уточнених морфометричних даних сто-
совно індивідуальних особливостей бу-
дови того чи іншого утворення черепу 
[2,3,6]. У зв’язку з цим, потрібна сучасна 
деталізація особливостей будови поти-
личної кістки, зокрема її частин що фор-
мують основу черепу, їх форми, поло-
ження та розмірів з урахуванням індиві-
дуальної анатомічної мінливості згідно 
вчення акад. В.М. Шевкуненка. На осно-
ві таких даних можливе обґрунтування 
нових індивідуальних підходів у реконс-
труктивній нейрохірургії, нейродіагнос-
тиці, медичній експертизі тощо. 

Метою дослідження є встановлення 
морфометричних особливостей розмірів 
та форми основної та бічних частин по-
тиличної кістки дорослих людей при рі-
зних формах індивідуальної будови че-
репу. 

Зв'язок роботи з науковими про-
грамами, планами, темами. Робота є 
фрагментом НДР кафедри оперативної 
хірургії та топографічної анатомії ДЗ 
«Луганський державний медичний уні-
верситет» за темою «Мінливість, морфо-
логічні особливості, взаємовідношення 
утворень голови, черепа, головного моз-
ку, та їх практичне значення» (№ держ-
реєстрації - 0109U002006). 

Матеріал та методи. Дослідження 
проведено на 100 мацерованих черепах 
та ізольованих препаратах потиличної 
кістки від померлих осіб 36-80 років. 
Матеріал було розділено на три основні 
групи за типом індивідуальної будови 
черепу – брахі-, мезо- і доліхокранів. 
Проводилися вимірювання за загальноп-
рийнятими краніометричними точками, 
отримані дані систематизовані, проведе-
но графічний та варіаційно-
статистичний аналіз. 

Результати та їх обговорення. 
Встановлено, що довжина основної час-
тини між краніометричними точками 
sphenobasion-basion  має широкий діапа-
зон, змінюючись від 15 до 27 мм. При 
цьому мінімальна ширина утворення за-
ходиться на рівні клино-потиличного 
синхондрозу і становить 16-29 мм, а по-
тім у напрямку переднього краю велико-
го отвору може або розширюватися, або 
мати такий самий поперечний розмір і у 
середній третині утворення (на рівні гло-
ткового горбика) цей розмір становить 
від 20 до 30 мм. Продовжуючись у вка-
заному напрямі, основна частина поти-




