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ВСТУП� В� Àмовах� про�ресÀвання� техно�енно�о� забрÀд-
нення�дов³ілля�одним�із�пріоритетних�напрям³ів�то³си³оло�ії
є� вивчення� особливостей� та� механізмів� ³омбінованої� дії
найбільш� поширених� ³сенобіоти³ів� –� фа³торів� ризи³À� ба-
�атьох�е³оло�ічно�залежних�мÀльтифа³ториних�хвороб�[3,�14,
15].� Серед� останніх,� я³� свідчать� дані� епідеміоло�ічних
досліджень,� це�–� пестициди� різних� хімічних� �рÀп,� нітрити
та�нітрати,�солі�важ³их�металів,��ала�енопохідні,��ідразин�та
інші�[4,�7].�У�попередніх�дослідженнях�[1]�нами�бÀло�по³азано
при�нічення� захисних� систем�ор�анізмÀ� за� ³омбінованої� дії
солей�³адмію�та�свинцю.�ПорÀшення�природно�о�³рÀ�ообі�À
азотÀ,�я³е�пов’язане�з�надлиш³овим�ви³ористанням�азотних
добрив� і� ви³идами� азотÀ� промисловими� підприємствами,
призводить�до�забрÀднення�нав³олишньо�о�середовища�ніт-
ратами,�я³і�ле�³о�перетворюються�в�нітрити.�Різ³о�зростає�їх
вміст�À� харчових�продÀ³тах,� воді� [13].�Натрію�нітрит�–� ³ла-
сичний�мет�емо�лобіноÀтворювач,� за� йо�о� дії� на� ор�анізм
розвивається��емічна��іпо³сія.�З�ідно�резÀльтатів,�отриманих
І.В.�ШÀ�аплей�і�співавт.�[16],�натрію�нітрит�в�³онта³ті�з�о³си-
�емо�лобіном� призводить� до� Àтворення� ради³алів,� я³і� є
а³тивними�реа�ентами,�що�пош³оджÀють�біоло�ічні�мембра-
ни,� мають� вираженÀ� цитото³сичнÀ� дію,� ініціюють� процеси
вільноради³ально�о� о³ислення� ліпідів.

В�сÀчасній�літератÀрі�достатньо�широ³о�висвітлені�особ-
ливості,�хара³тер�та�механізм�взаємодії�подвійних�та�потрій-
них�³омбінацій�зазначених�вище�речовин� [7,�18,�21].�Одна³
на³опичена� інформація� недостатня� для� про�нозÀвання
наслід³ів� дії� с³ладних� ба�ато³омпонентних� ³омбінацій� на
рівні�поро�ових�та�підпоро�ових�доз,�під�впливом�я³их�зна-
ходиться� сÀчасна� людина.� ТрÀднощі� та³о�о� про�нозÀвання
пов’язані�з�рядом�причин,�в�томÀ�числі�особливостями�біо-
трансформації� е³зо�енних� хімічних� речовин� в� ор�анізмі� та
неоднозначною�роллю�в�цих�процесах�мі³росомальних�моно-
о³си�еназ,� навіть� ³оли� відомі� моле³Àлярні� механізми
то³сичності� о³ремих� хімічних� речовин� [20].

Зважаючи�на�вищенаведене,�ми�поставили�перед�собою
завдання�дослідити� вплив� ³омбінації� сÀбто³сичних� доз� ніт-
ритів,�солей�³адмію�та�свинцю�на�стан�антио³сидантної,�мі³-
росомальної�систем�та�плазматичних�мембран��епатоцитів.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Досліди� проводилися� на
42�білих� нелінійних�щÀрах-самцях� масою� 170-200� �,� я³их
ÀтримÀвали�на�стандартномÀ�раціонi�вiварiю.�То³сичне�Àра-
ження� ви³ли³али�шляхом�одноразово�о� внÀтрішньошлÀн³о-
во�о� введення� тваринам� водно�о� розчинÀ� хлоридÀ� ³адмію
в�дозi�6�м�/³��маси�тіла�та�хлоридÀ�свинцю�в�дозі�6,5�м�/³�
(1/15� LD50),� та� натрію� нітритÀ� в� дозі� 70� м�/³�� (1/3� LD50 ).
Піддослідних� тварин� поділили� на� 3� �рÀпи:� І�–� інта³тні;� ІІ�–
Àражені�хлоридом�³адмію�та�хлоридом�свинцю;�ІІІ�–�Àражені
хлоридом� ³адмію,� свинцю� та� нітритом� натрію.�Де³апітацію
під�ле�³им�ефірним�нар³озом�проводили�на�1-À,�3-ю,�та�5-À
доби�від�моментÀ� інто³си³ації.�Для�дослідження�ви³ористо-
вÀвали�цільнÀ�³ров,�плазмÀ�³рові�та�печін³À.�Стан�антио³си-
дантної�системи�оцінювали�за�а³тивністю��лÀтатіонперо³си-
дази�(ГПО)�та��лÀтатіонредÀ³тази�(ГР),�я³і�визначали�за�мето-
дами,� описаними�À�роботі� [8],� ³онцентрацією�відновлено�о
�лÀтатіонÀ�(Г-SH)�за�методом,�запропонованим�Ellman�G.�L.
[17]�та�церÀлоплазмінÀ�(ЦП)�[6].�Оцін³À�станÀ�мі³росомальної
дето³си³Àючої� системи� проводили� за� а³тивністю� N-деме-
тилювання� диметиланілінÀ� (N-ДМА)� та� р-�ідро³силювання
анілінÀ�(р-ГА)�[5]�в�мі³росомах��епатоцитів,�виділених�мето-
дом� низь³ошвид³існо�о� центрифÀ�Àвання� [12].� Визначали
та³ож�по³азни³и� ендо�енної� інто³си³ації� –� еритроцитарний
інде³с� інто³си³ації� (ЕІІ)� за�методом� [10]� та� вміст�моле³Àл
середньої�маси� À� плазмі� ³рові� (МСМ)� я³� описано� À� роботі
[11].�З�метою�оцін³и�станÀ�мембран��епатоцитів�визначали
а³тивність� аспартат-(АсАТ)� та� аланін-амінотрансферази
(АлАТ)�[9],�а�та³ож�³ислої�(КФ)�та�лÀжної�(ЛФ)�фосфатаз�[2]�À
плазмі� ³рові� піддослідних� тварин.

Отримані�резÀльтати�обробляли�статистично�з�ви³орис-
танням� t-³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
РезÀльтати,�наведені�À�табл.�1�в³азÀють�на�те,�що�інто³си³ація
солями�³адмію�та�свинцю�призводила�до�достовірно�о�зни-
ження� досліджÀваних� нами� ³омпонентів� антио³сидної� сис-
теми.�Та³,�а³тивність�ГПО�на�першÀ�добÀ�становила�59,5�%,
ГР�–�70,8�%,�вміст�Г-SH�–�67,3�%�від�норми.�Це�ж�стосÀється
і� ³онцентрації�ЦП�–�68,9�%� від� рівня� інта³тних� тварин.� По-
єднане�застосÀвання�солей�важ³их�металів�та�нітритÀ�натрію
спричиняло�ще�більше� зниження� а³тивності� антио³сидант-
них�ферментів:� ГПО� знизилась�до�35,5�%,� ГР�–� до�46,6�%,
вміст�ЦП�до�57,8�%�від�норми.�на�3-тю�і�5-тÀ�доби�від�момен-
тÀ� інто³си³ації� досліджÀвані� по³азни³и� залишались� досто-
вірно� нижчими� від� норми.

Отримані�нами�резÀльтати�свідчать�та³ож�про�достовірне
зниження� а³тивності�моноо³си�еназної� системи� ендоплаз-
матично�о�рети³ÀлÀмÀ.�Та³,�о³ислення�сÀбстратÀ� І�типÀ�ди-
метиланілінÀ� N-деметилазою� на� 1-шÀ� добÀ� е³спериментÀ
становило�80,5�%,�а�до�5-ї�доби�знизилось�до�77,1�%.�О³ис-
лення�сÀбстратÀ�ІІ�типÀ,�анілінÀ,�зазнавало�менших�змін,�що
в³азÀє�на�різницю�À�лімітÀючих�стадіях�мі³росомної�біотранс-
формації�двох�типів�³сенобіоти³ів,�що�відрізняються�моле³À-
лярними�механізмами� взаємодії� з� еле³трон-транспортним
ланцю�ом,� зо³рема� хара³тером� зв’язÀвання� з� цитохромом
Р-450� під� впливом� досліджÀваних� нами� то³си³антів.� За
Àмови�поєднаної�дії�солей�важ³их�металів�та�нітритÀ�натрію
нами� зафі³совано� більш� виражене� зниження� інтенсивності
о³ислювальних�процесів�À�мі³росомах.�N-деметилазна�а³тив-
ність�на�1-шÀ�добÀ�становила�65,1�%,�р-�ідро³силазна�–�61�%
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від�норми�з�подальшим�їх�зниженням�до�5-ої�доби,�причомÀ
різниця�між�о³исленням�сÀбстратів�І�та�ІІ�типів�нівелювалась.
При�нічення� о³ислювальних� процесів� À�мі³росомах� �епато-
цитів� Àражених� тварин�призводить�до� то�о,�що�в�ор�анізмі
на³опичÀються�то³сичні�продÀ³ти�метаболічних�перетворень,

³отрі�не�в�змозі�інта³тивÀватися.�Про�це�свідчить�зафі³соване
нами�достовірне�зростання�еритроцитарно�о�інде³сÀ�інто³си-
³ації�та�моле³Àл�середньої�маси,�причомÀ�за�Àмови�поєднаної
дії�солей�важ³их�металів�та�нітритів,�це�зростання�бÀло�досто-
вірно�вищим,�ніж�при�Àведенні�лише�солей�³адмію�та�свинцю.

ВраховÀючи� те,�що� ЕІІ� відображає� стÀпінь� Àш³одження
мембран�еритроцитів,�я³і�можна�роз�лядати�я³�прототип�плаз-
матичних�мембран� інших� ³літин,� можна� стверджÀвати,�що
³адмій� та� свинець�мають�мембранопош³оджÀвльнÀ� дію,� на
що� в³азÀють� і� інші� автори� [18,�19],� а� нітрити� потенціюють
пош³оджÀвальнÀ� дію� ³адмію� та� свинцю� на� ³літинні� мемб-
рани.�Для�отримання�повнішої�інформації�про�стан�та�фÀн³ції
плазматичних� мембран,� ми� вивчали� та³ож� а³тивність
мембраноспецифічних�ферментів�–� лÀжної�фосфатази,� я³а
ло³алізована�À�мембранах,�та�амінотрансфераз�–�цитозольних
ферментів,� підвищення� а³тивності� я³их� À� плазмі� в³азÀє� на
Àш³одження�мембран.�Проведені�нами�дослідження�підтвер-
дили� потенціювання� нітритом� натрію�мембранотропної� дії
³адмію�та�свинцю.�На�це�в³азÀє�достовірне�зростання�À�плазмі
³рові� а³тивності� ЛФ,� АлАТ� та� АсАТ.� Ма³симальні� зміни
спостері�ались�на�3-ю�добÀ�від�моментÀ�введення�отрÀт.

Отже,�поєднане�введення�нітритÀ�натрію�та�солей�³адмію
і�свинцю�має�не�ативний�вплив�на�захисні�системи�ор�аніз-
мÀ,�що�призводить�до�виражено�о�порÀшення�їх�фÀн³цій.

ВИСНОВКИ� 1.� Вплив�солей�³адмію,�свинцю�та�нітритів
на� захисні� системи�ор�анізмÀ� поля�ає� À� при�ніченні� а³тив-
ності�антио³сидантної,�дето³си³Àючої�та�порÀшенні�мембра-
ностабілізÀючої�систем.

2.�При�поєднаномÀ�введенні�не�ативні�ефе³ти�солей�важ-
³их�металів� та� нітритÀ� натрію� сÀмÀються.
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Таблиця� 1.� Вплив� солей� ³адмію,� свинцю� та� нітритів� на� по³азни³и� захисних� систем� ор�анізмÀ� щÀрів
(М± m )

Уражені хлоридом кадмію та свинцю, n=18 Уражені хлоридом кадмію, свинцю та 
нітритом натрію, n=18 Показник Біологічна 

рідина 
Інтактні, 

n=6 1 доба 3 доба 5 доба 1 доба 3 доба 5 доба 
ГПО, 
ммоль · хв-1 · кг-1 

Гомогенат 
печінки 

23,32±0,26 13,82±0,19∗ 15,84±0,23∗ 16,27±0,35∗ 8,29±0,12# 11,65±0,16# 12,38±0,21# 

ГР, 
ммоль · хв-1 · кг-1 

Гомогенат 
печінки 

24,31±0,39 17,23±0,19* 16,46±0,21* 18,11±0,29* 11,34±0,14# 11,57±0,17# 12,65±0,22# 

Г-SH, 
ммоль·кг-1 

Гомогенат 
печінки 

3,15±0,03 2,12±0,02* 2,07±0,03* 2,16±0,02* 1,68±0,02# 1,71±0,02# 1,77±0,03# 

ЦП, мг·л-1 Плазма 
крові 

229,2±7,5 157,9±7,3* 144,3±8,2* 132,5±6,9* 139,7±8,1 123,5±7,6 114,5±7,1 

N-ДМА, 
ммоль· хв-1 · кг-1 

Мікросоми 
гепатоцитів 

8,11±0,17 6,53±0,19* 6,35±0,14* 6,26±0,12* 5,28±0,09# 5,17±0,08# 5,21±0,09# 

p-ГА, 
ммоль· хв-1 · кг-1 

Мікросоми 
гепатоцитів 

0,77±0,04 0,61±0,02* 0,59±0,02* 0,56±0,01* 0,47±0,02# 0,43±0,02# 0,46±0,01# 

ЕІІ, % Кров 35,8±2,1 64,5±3,4* 68,7±2,9* 62,3±2,6* 81,4±2,6# 85,3±1,8# 81,7±2,3# 
МСМ, ум.од. Плазма 

крові 
0,504±0,032 0,697±0,032* 0,701±0,026* 0,711±0,036* 0,789±0,021# 0,797±0,019# 0,792±0,023 

АлАТ, 
ммоль · год-1·л-1 

Плазма 
крові 

0,78±0,03 1,06±0,04* 1,25±0,04* 1,15±0,03* 1,18±0,03# 1,39±0,04# 1,35±0,03# 

АсАТ, 
 ммоль · год-1·л-1 

Плазма 
крові 

0,53±0,04 0,62±0,04* 0,74±0,04* 0,67±0,03* 0,71±0,03 0,80±0,04 0,74±0,03 

КФ, 
 ммоль· год-1· л-1 

Плазма 
крові 

0,28±0,02 0,64±0,03* 0,69±0,04* 0,62±0,03* 0,78±0,04# 0,81±0,03# 0,73±0,03# 

ЛФ, 
ммоль· год-1· л-1 

Плазма 
крові 

0,42±0,03 0,69±0,03* 0,72±0,04* 0.64±0,03* 0,81±0,04# 0,92±0,05# 0.87±0,04# 

Приміт³а:�*�–�різниця�достовірна�за�відношенням�до�інта³тних�тварин�(P<0,05);�#�–�різниця�достовірна�за�відношенням�до�тварин,�Àражених�солями�³адмію�та
свинцю�(P<0,05).
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ФАГОЦИТАРНІ�ПРОЦЕСИ�В�УМОВАХ�ІНКУБАЦІЇ�НЕЙТРОФІЛІВ
З�ЕНДОТЕЛІОЦИТАМИ�У�ТВАРИН�З�ХРОНІЧНИМ�ІМУНОКОМПЛЕКСНИМ�СИНДРОМОМ

Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

ФАГОЦИТАРНІ� ПРОЦЕСИ�В� УМОВАХ� ІНКУБАЦІЇ� НЕЙТРОФІЛІВ� З
ЕНДОТЕЛІОЦИТАМИ�У�ТВАРИН�З�ХРОНІЧНИМ�ІМУНОКОМПЛЕКСНИМ
СИНДРОМОМ� –� В�роботі� вивчалась� захоплююча� та�ферментативна
фÀн³ція�нейтрофілів�тварин�з�хронічним�імÀно³омпле³сним�процесом
після�ін³Àбації�їх�з�ендотеліальними�³літинами.�БÀло�встановлено,�що�À
тварин�з�хронічним�імÀно³омпле³сним�процесом�захоплююча�здатність
нейтрофілів�знижÀється,�а�ферментативні�процеси�в�них�а³тивÀються,
хоча�резервні�можливості�залишаються�À�тих�самих�цифрах.

ФАГОЦИТАРНЫЕ�ПРОЦЕССЫ�В�УСЛОВИЯХ�ИНКУБАЦИИ�НЕЙТРОФИЛОВ
С�ЭНДОТЕЛИОЦИТАМИ�У�ЖИВОТНЫХ�С�ХРОНИЧЕСКИМ�ИММУНОКОМП-
ЛЕКСНЫМ�СИНДРОМОМ� –� В� работе� изÀчалась� захватывающая� и
ферментативная�фÀн³ции�нейтрофилов�животных�с�хроничес³им�иммÀ-
но³омпле³сным�процессом�после�ин³Àбации�их�с�эндотелиальными�³лет-
³ами.�Было�Àстановлено,�что�À�животных�с�хроничес³им�иммÀно³омп-
ле³сным�процессом�захватывающая�способность�снижается,�а�фермен-
тативные�процессы�в�них�а³тивирÀются,�хотя�резервные�возможности
остаются�в�тех�же�числах.

�PHAGOCYTOSE�PROCESSES�DURING�INCUBATION�OF�NEUTROPHILE�WITH
ENDOTHELIOCYTES�AT�CHRONIC�IMMUNE�COMPLEX�PROCESS�–�Capturing�and
enzymatic�function�of�neutrophils�of�animals�with�chronic�immune�complex
process�after�their�incubation�with�endotheliocytes�was�studied.�It�was�found
that�capturing�function�of��neutrophils��decreases,��and��enzymatic�process�in
them�become�more�active,�while�reserve��possibilities�remain�at�the��same��level.

Ключові�слова:�нейтрофіли,�хронічний�імÀно³омпле³сний�процес,
ендотеліальні� ³літини,� ін³Àбація.
Ключевые�слова:�нейтрофилы,�хроничес³ий�иммÀно³омпле³сный

процесс,�эндотелиальные�³лет³и,�ин³Àбация.
Key�words:�neutrophils,�chronic�immune�complex�process,�endotheliocytes,

incubation.

ВСТУП� Роль� нейтрофілів� (НФ)� в� пато�енезі� розвит³À
хронічно�о� імÀно³омпле³сно�о� процесÀ� (ХІКП)� не� ви³ли³ає
сÀмнівÀ� [ 1 , 2 ] .� Цир³Àлюючі� імÀнні� ³омпле³си� (ЦІК) ,� я³і
а³тивÀють�Fc-�та�C3b-рецептори�на�НФ,�посилюють�фермента-
тивні�процеси�в�цих�³літинах.�А³тивація�Fc-�і�особливо�C3b-
рецепторів�НФ�призводить�до�а³тивації�лізосомальних�фер-
ментів,�³отрі�в�свою�чер�À�можÀть�розщеплювати�³омпонент
³омплементÀ�С3.�Це�призводить�до��енерації�С3b,�що�забез-
печÀє�зчеплення�НФ�з�ЦІК,�я³і�фа³тично�є�міст³ами�між�ре-
цепторами�та�антитілами.� Та³і� ³он�ломерати�а³тивно�взає-
модіють� з� ендотеліальними� ³літинами� (ЕК).� При� цьомÀ� ви-
вільняються�лізосомальні�ферменти,�фібрино�ен,�ендотилін,
³ола�ен,�що�веде�до�розвит³À�запально�о�процесÀ�À�сÀдинній
стінці.�Фі³сація�ЦІК�на�рецепторах�ЕК�ви³ли³ає�їх�пош³оджен-
ня�і�дес³вамацію�[6,7].�Це�поле�шÀє�прони³нення�ЦІК�в�стін³и
сÀдин� і� т³анини.

МЕТА� РОБОТИ� –� Проводячи� даний�фра�мент� роботи,
ми�ставили�собі�за�метÀ�виявити�взаємний�вплив�ЕК�та�НФ
À� тварин� з� хронічним� імÀно³омпле³сним�процесом� (ХІКП).

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Дослідження,� проведене� на
виділених�з�³рові�інта³тних�тварин�НФ�та�виділених�з�аорти
інта³тних�щÀрів�ЕК.�НФ�виділялись�із�³рові�методом�центри-
фÀ�Àвання�на��радієнті�щільності�фі³ол-веро�рафінÀ�за�мето-
дом�Петровой�И.В,�1983� [5].� ЕК� виділялись� з� допомо�ою
³ола�енази�за�методом�Eric�A.�Jaffe�1978�[8].�Ін³Àбацію�про-
водили�при�37�0С�–�60�хвилин�À�воло�ій�³амері�з�підвищеним
вмістом�вÀ�ле³исло�о��азÀ.�ЗахоплюючÀ�фÀн³цію�НФ�вивчали
з�допомо�ою�лате³сно�о�тестÀ�(ЛТ)�[3].�ФерментативнÀ�здат-
ність�НФ�досліджÀвали�за�допомо�ою�мієлоперо³сидазно�о

тестÀ�(МПТ),�лізосомально�³атіонно�о�тестÀ�(ЛКТ),��нітроси-
ньо�о�тетразолієво�о�тестÀ�(НСТ)[4].

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При� � вивченні� нейтрофілозалежних�механізмів�фа�оцитозÀ
за�Àмов�ін³Àбації��НФ�з�ЕК�в�процесі�ХІКП�встановлено,�що
захоплююча�здатність�НФ�знижÀється�(табл.�1).

Таблиця� 1.� По³азни³и� � фа�оцитарної� а³тивності
нейтрофілів� за� Àмов� ХІКП� після� ін³Àбації� НФ� з� ЕК

(М± m ;� n = 2 8 )

Я³� видно� з� табл.�1,� віро�ідно� зменшÀється� відсот³овий
вміст� НФ� здатних� до�фа�оцитозÀ� –� (88,67±1,52)�%� через
120�хв� (“пізнє”�фа�оцитарне� число)� ін³Àбації� з� частин³ами
лате³сÀ�порівняно�з�³онтрольними�–�(92,17±0,48)�%�(Р<0,05).
Хоча� ³іль³ість� захоплених� частино³� лате³сÀ� одним�нейтро-
філом� віро�ідно� не� змінюється� (Р>0,05),� одна³� знижÀється
швид³ість�фа�оцитозÀ� –�0,98±0,05� (Р<0,001).� Це� свідчить
про� а³тивне� ви³ористання� мі³рофа�оцитів� в� процесі
елімінації�ЦІК,�я³і�після�то�о�я³�ви³онають�свої�фÀн³ції,��инÀть.

Я³�видно�з�табл.�1,�під�час�ХІКП�в�Àмовах�ін³Àбації�НФ�з
ЕК�ферментативні�процеси�в�лізосомах�НФ�а³тивÀються.�Та³
по³азни³и� ³исневозалежних� ферментативних� процесів
зросли�я³�À�відносних�значеннях�–�(76,43±3,80)�%�(Р<0,001),
та³� і� всередині� одно�о�НФ� –�1,41±0,04� (Р<0,001)� (рис.� 1)
порівняно�з�³онтрольними�по³азни³ами.�Метаболічна�пере-
бÀдова�стимÀльованих�НФ�проходить�миттєво�–�“респіратор-
ний�вибÀх”.�ОсновÀ�та³ої�перебÀдови�с³ладають�³исневоза-
лежні�реа³ції,�в�резÀльтаті�³отрих�Àтворюються�а³тивні�форми
³исню:�сÀперо³сидний�аніон,�син�летний�³исень,��ідро³силь-
ний�ради³ал,��іпохлорид.�Ланцю��метаболічних�перетворень
здійснюється� з� допомо�ою�мієлоперо³сидази,� ферментÀ
азÀрофільних��ранÀл.�При�патоло�ічних�станах,�через�неспе-
цифічність�фа�оцитарних� реа³цій,� дія� а³тивованих�НФ�на-
правлена�я³�на�чÀжорідні�об’є³ти,�та³�і�на�т³анини�власно�о
ор�анізмÀ.

Зростають� та³ож� по³азни³и� ³исневонезалежних�фер-
ментативних�процесів�–�(85,14±3,08)�%�(Р<0,001)�та�а³тив-
ність��ранÀл�в�одномÀ�НФ�–�1,57±0,07�(Р<0,001)�(рис.�2).

Показники ФА Тести  
дослідження 

Одиниці 
виміру Інтактних Дослідних Р 

ФЧ  20 хв 
       120 хв 

% 
% 

87,20±2,42 
89,30±2,83 

79,70±3,32 
80,00±3,47 

– 
0,05 

ФІ 20 хв 
 120 хв 

 3,61±0,12 
4,13±0,20 

3,85±0,15 
3,63±0,17 

– 
– 

КФЧ  1,15±0,05 0,94±0,03 0,005 
МПТ 
ЦХІ 

% 
 

57,14±3,71 
1,03±0,05 

76,43±3,80 
1,41±0,04 

0,001 
0,001 

НСТ сп. % 12,50±0,84 19,93±1,02 0,001 
НСТ ст. % 18,57±0,82 20,50±1,77 – 
ЛКТ 
ЦХІ 

% 
 

56,29±2,45 
0,92±0,04 

85,14±3,08 
1,57±0,07 

0,001 
0,001 

Приміт³а:�Р�–�віро�ідність�різниці�по³азни³ів�порівняно�з�даними�³онтрольної
�рÀпи.


