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Реферат
СТРУКТУРА ХРОНОРИТМОВ КИСЛОТОРЕГУЛИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК ПОД ВЛИЯНИЕМ БЛОКАДЫ 
МОНООКСИДА НИТРОГЕНА 
Семененко С.Б.
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В работе изучены циркадианные особенности хроноритмической организации кислоторегулирующей функции 
почек под влиянием блокады монооксида нитрогена (N0). Установлено, что блокада синтеза N0 влияет на по
вышение экскреции ионов водорода. Полученные результаты свидетельствуют о нарушении фазовой структуры 
ритма экскреции кислот относительно хронограм контрольной серии животных.

Summary
STRUCTURE OF CHRONORHYTHMS OF ACID-REGULATING KIDNEY FUNCTION UNDER MONOXIDE NITROGEN 
BLOCK.
Semenenko S.B.
Key words: circadian rhythm, kidneys, monoxide nitrogen, pineal gland.
The paper represents circadian characteristics of chronorhythmologic structure of kidney acid-regulating function under 
the influence of monoxide nitrogen block (NO). An increased excretion of nitrogen ions has been detected against the 
background of NO synthesis blockage. The obtained findings point out disturbances in the phase structure of the acid 
excretion rhythm of the relative to the chronograms of the intact group of rats.
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СИСТЕМНА ДІЯ НОВИХ МОДИФІКОВАНИХ ХІРУРГІЧНИХ НИТОК НА ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНІ ПРОЦЕСИ В 
ТКАНИНАХ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ ЗА УМОВ ХІРУРГІЧНОЇ ТРАВМИ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО ПСИХОЕМОЦІЙНОГО 
СТРЕСУ
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

В експеримент і на 45 б ілих щ у р а х  досліджено роль х ір ур г іч н и х  ш овних матеріалів у зм інах  
вільнорадикальних процесів у т ка ни н а х  печінки п ри  х ірургічн ій  т равмі на т лі хронічного  
психоемоційного ст ресу. Виявлено, щ о хірургічна  т равма (операція лапаротомії) супроводж ується  
сист ем ним и змінами окисню вальних процесів у організмі щ урів на 3-т ю  добу післяопераційного
періоду, призводит ь до зрост ання ут ворення супероксидного аніон-радикала (О  2 )
м іт охондріальним  елект ронно-т ранспорт ним  ланцю гом  (ЕТЛ) кл іт и н  печінки, акт ивації 
вільнорадикального пероксидного окиснення ліпідів. М оделювання хронічного психоемоційного
іммобілізаційного ст ресу збільш ує ут ворення О 2 мікросом альним і м іт охондріальним  ЕТЛ у т к а 
н и н а х  печінки на т рет ю  добу після хірургічної т равм и (лапаротомії) в сер іях я к  без імплант ації 
хірургічної н и т к и  у між м’язовий карм ан передньої черевної ст інки, т ак і за умов ім плант ації 
немодифікованого кет гут у. Мексидол т а L-аргінін, введені у складі х ір ур г іч ни х  нит ок, ім плант о
ваних у міжм’язовий карман передньої черевної ст інки, коригую т ь ст рес-індуковане зрост ання у
кл іт и н а х  печінки продукції О 2 мікросом альним і м іт охондріальним  ЕТЛ, акт ивацію  пероксидного  
окиснення ліпідів, зниж ення ант иоксидант ного потенціала.
Ключові слова: хірургічна травма, хронічний стрес, вільнорадикальне окиснення, печінка, системна дія хірургічних 
шовних матеріалів, мексидол, Ь-аргінін.

Стаття є фрагментом планової НДР ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» “Кисень- та ИО-залежні
фізіологічно активними речовинами” (№ держреєстрації

ханічна травма і являє собою комплексну дію на тка
нини або органи людини, що виконується з метою лі
кування, діагностики, корекції функцій організму за 
допомогою різних способів роз'єднання та з'єднання

механізми ушкодження внутрішніх органів та їх корекція 
0108и010079).

Вступ
Хірургічна операція (хірургічне або оперативне 

втручання) розглядається як керована ятрогенна ме-
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тканин [11]. Хірургічна травма завжди супроводжуєть
ся рановим процесом і стресовою реакцією [3,4,5,16]. 
У механізмах ранового процесу, больового синдрому, 
побічної дії анестетиків та операційного стресу, що 
розвиваються внаслідок хірургічного втручання, важ
ливу роль відіграють процеси вільнорадикального 
окиснення [4,16]. Повідомляється про порушення про- 
оксидантно-антиоксидантного гомеостазу на усіх ета
пах розвитку хірургічної травми у клініці: на доопера- 
ційному етапі, під час операції і в післяопераційному 
періоді [3]. Слід зазначити, що при стресі до 75% 
усього пероксиду водню в організмі виробляє печінка 
[15].

Відповідно до сучасних уявлень порушення ві- 
льнорадикальних процесів займають важливе місце у 
механізмах розвитку хірургічної травми, і їхня корекція 
може розглядатися як важлива ланка у повноцінному 
захисті організму від хірургічної агресії. Проте роль хі
рургічних шовних матеріалів (ХШМ) у патогенезі 
ушкоджень, викликаних хірургічною травмою, зали
шається нез'ясованою. Якщо раніше ХШМ вважалися 
виключно пасивними засобами з'єднання тканин і їхня 
біологічна дія виявлялася поза пильною увагою до
слідників, то в наш час ситуація істотно змінилася. 
Відомим є широкий спектр негативних і позитивних 
ефектів хірургічних ниток на метаболічний і морфо- 
функціональний стан зшитих тканин [13].

Новою вимогою до сучасного покоління 
імплантаційних матеріалів є наявність певних 
фармакологічних властивостей, спрямованих на 
профілактику ускладнень, обумовлених операцією, і 
забезпечення лікувального впливу на основне чи 
супутнє захворювання [8,13,19]. Виходячи з цього, 
ХШМ повинні активно брати участь у процесах 
загоєння хірургічної рани. Представляється можливим 
за допомогою надання нитці спрямованої 
фармакологічної активності тією чи іншою мірою по
переджати або коригувати те тільки місцеві, але і 
системні порушення, викликані агресивними чинника
ми хірургічної травми.

Метою роботи є з'ясування ролі хірургічних шов
них матеріалів у змінах вільнорадикальних процесів у 
тканинах печінки щурів за умов хірургічної травми на 
тлі хронічного психоемоційного стресу та розробка 
шляхів їхньої корекції з використанням хірургічних ни
ток, модифікованих стрес-протективними засобами 
(мексидолом, І_-аргініном).

Матеріали та методи
Дослідження були проведені на 45 білих щурах 

лінії Вістар масою 180-220 г у таких серіях: інтактні 
тварини (контроль); модель хірургічної травми (лапа
ротомія); лапаротомія з імплантацією різного ХШМ 
(кетгуту немодифікованого, кетгуту зі свинячої череви, 
модифікованого мексидолом і І_-аргініном); лапарото
мія на тлі хронічного психоемоційного стресу; лапаро
томія з імплантацією названого ХШМ на тлі хронічного 
психоемоційного стресу. Евтаназію тварин проводили

через 3 доби після лапаротомії методом цервікальної 
дислокації під ефірним наркозом.

Для оцінки системної дії хірургічних ниток остан
ні (довжиною 0.1 м) імплантувати в міжм'язовий кар
ман передньої черевної стінки [7]. Хронічний психо
емоційний іммобілізаційний стрес відтворювали шля
хом щоденної (протягом 12 діб до лапаротомії) іммо
білізації щурів із зануренням у воду (у пластикових 
пляшках) при температурі +22.0±0.5°С протягом 3 го
дин [17].

Для одержання ХШМ, модифікованих сукцинат- 
вмісним антигіпоксантом мексидолом (2-етил-6-
метил-3-оксипіридину сукцинатом) та субстратом N0- 
синтазної реакції -  І_-аргініном, застосовували метод 
електролізної імпрегнації [10].

Утворення супероксидного аніон-радикала оці
нювали в гомогенаті печінки при проведенні тесту з 
нітросинім тетразолієм (НСТ) у модифікації О.І. Цеб- 
ржинського [14] з використанням спектрофотометру 
СФ-26 з такими індукторами: НАДН і НАДФН -  для

оцінки продукції супероксидного аніон-радикала (О 2 )
відповідно мітохондріальним і мікросомальним елект
ронно-транспортними ланцюгами (ЕТЛ).

Рівень пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) у 
гомогенаті тканин печінки щурів оцінювали за утво
ренням у реакції тіобарбітурової кислоти (ТБК) з ТБК- 
активними продуктами забарвленого триметінового 
комплексу до і після 1,5-годинної інкубації [9]. 
Активність антиоксидантної (АО) системи оцінювали 
за приростом концентрації ТБК-активних продуктів за 
час півторагодинної інкубації у залізоаскорбатному 
буферному розчині, а також за активністю АО 
ферментів -  супероксиддисмутази (СОД) і каталази 
[9]).

Отримані дані піддавали статистичній обробці. 
Для перевірки розподілу на нормальність було засто
совано розрахунок критерію Шапіро-Вілка. Якщо дані 
відповідали нормальному розподілу, то для їх 
порівняння використовували ^критерій Ст'юдента для 
незалежних вибірок. У випадку, коли ряди даних не 
підлягали нормальному розподілу, статистичну об
робку здійснювали, використовуючи непараметричний 
метод -  тест Мана-Вітні.

Результати дослідження та їх обговорення
Через три доби після виконання лапаротомії в 

печінці щурів значно зростає утворення О 2 (див. 
табл.) мітохондріальним ЕТЛ -  до 16.34±0.31 
нмоль/гс (на 6.2%, р<0.05). У той же час рівень
продукції О 2 мікросомальним ЕТЛ вірогідно не 
змінюється.
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Таблиця
Показники стану вільнорадикального окиснення та антиоксидантного захисту в тканинах печінки щурів через 3 доби після 

лапаротомії за умов моделювання хронічного психоемоційного іммобілізаційного стресу (М+т, п=45)

Умови
досліду

Продукція О 2 , нмоль/г с ТБК-реактанти, мкмоль/кг
СОД, од. 

акт. Каталаза, мкат/г
мікросомаль

ним ЕТЛ
мітохондрі

альним
ЕТЛ

до інкубації після інку
бації приріст

Інтактна
серія

11.75
±0.25

15.38
±0.30

26.1
±1.9

27.9
±6.0

1.8
±0.4

1.39
±0.15

4.49
±0.41

без імплантації кетгуту

з імплантацією кетгуту

з імплантацією ХШМ, 
модиф. мексидолом

з імплантацією ХШМ, 
модиф. І_-аргініном

12.42
±0.45
13.09
±0.29

11.52
±0.24

12.05
±0.43

Лапаротомія 
16.34 '
±0.31*
17.16±
0.37

15.89 
±0.32

15.09 
±0.46 **/**

без відтворення
32.6 '

±2.0 *
39.7 
±2.1 
*/**
29.3 
±2.2

27.5 
±3.1

стресу:
34.8
±6.4

42.6
±4.5

31.0
±5.1

29.4
±4.6

2.2
±0.4

2.9 
±0.3 *

1.7
±0.5

1.9 
±0.3

1.89 
±0.23

1.51
±0.12

1.84
±0.15

1.89 
±0.08
*/***

5.92
±0.61

4.97
±0.33

6.27
±0.43
*/***
6.0

±0.21
*/***

без імплантації кетгуту

з імплантацією кетгуту

з імплантацією ХШМ, 
модиф. мексидолом

з імплантацією ХШМ, 
модиф. Ь-аргініном

13.57
±0.24
*/****

15.02
±0.28

*/**/****

12.56
±0.42

12.11
±0.28
**/***

Лапаротомія після відтворення стресу:
17.94

33.6 36.6 3.0 1.42±0.29 ±1.8 * ±3.7 ±0.3 * ±0.14

18.67± 4.3 1.06
0.24 44.7

49.0 ±0.5 ±0.08
*/**** */**/**** ±5.8 * */**/ **/

16.14 32.7 2.2 1.47
±0.25 ±2.1 ±0.2 ±0.13
**/*** */*** ±3.2 **/***
16.20 34.3 2.6 1.53
±0.37 ±2.3

36.9
±0.5 ±0.18

**/*** */*** ±7.2

4.09
±0.38

кккк

3.24
±0.22
*/****

5.28
±0.18
**/***
4.98

±0.29
***/****

Примітка: * -  р<0,05 у порівнянні з результатом інтактної серії;
** -  р<0,05 у порівнянні з даними відповідної серії, у якій виконували лапаротомію без імплантації ХШМ;
*** -  р<0,05 у порівнянні з даними відповідної серії, у якій виконували лапаротомію та імплантували немодифікова- 
ний кетгут;
**** -  р<0,05 у порівнянні з даними відповідної серії без моделювання хронічного психоемоційного іммобілізаційного 
стресу.

Відтворення хронічного психоемоційного іммобі
лізаційного стресу перед виконанням лапаротомії до
стовірно збільшує утворення О 2 мікросомальним і мі- 
тохондріальним ЕТЛ -  відповідно до 13.57±0.24 
нмоль/гс (на 9.3%, р<0.05) та 17.94±0.29 нмоль/гс (на 
9.8%, р<0.01) на третю добу післяопераційного пері
оду у порівнянні з даними серії з лапаротомією без 
моделювання стресу.

Імплантація немодифікованого кетгуту у 
міжм'язовий карман передньої черевної стінки при
зводить до збільшення (у порівнянні з даними
інтактної серії) у клітинах печінки вироблення О 2 
мікросомальним - до 13.09±0.29 нмоль/гс (на 11.4%, 
р<0.01) та мітохондріальним -  до 17.16±0.37 нмоль/гс 
(на 11.6%, р<0.01)ЕТЛ. При цьому достовірних 
відмінностей одержаних результатів від даних серії з 
проведенням лапаротомії без імплантації нитки не 
виявлено.

Імплантація немодифікованого кетгуту у 
міжм'язовий карман передньої черевної стінки за 
умов відтворення хронічного психоемоційного 
іммобілізаційного стресу призводить до збільшення (у 
порівнянні з даними серії з лапаротомією та

імплантацією кетгуту без моделювання стресу) на 
третю добу післяопераційного періоду продукції О 2 
мікросомальним і мітохондріальним ЕТЛ -  відповідно 
до 15.02±0.28 нмоль/гс (на 14.7%, р<0.001) та 
18.67±0.24 нмоль/гс (на 8.8%, р<0.01). При цьому ви
роблення О 2 мікросомальним ЕТЛ достовірно
перевищує результат серії, у якій за умов стресу про
водили лапаротомію. Подібної різниці з даними групи, 
де виконували лапаротомію, при імплантації кетгуту 
без моделювання стресу не виявляється. Тобто 
специфічна дія кетгуту стосовно стимулювання
продукції О 2 виявляється у більшій мірі за умов 
відтворення психоемоційного стресу.

Теоретичною передумовою можливості викорис
тання синтетичних та природних антиоксидантів і ан- 
тигіпоксантів, спиртів, фенолів і оксипіридинів для мо
дифікації ХШМ є їхня здатність справляти виражену 
біологічну дію у надмалих концентраціях (10-12 - 10'13 
М і нижче) [1].

За умов імплантації у міжм'язовий карман пе
редньої черевної стінки ХШМ, модифікованого мекси
долом, на третю добу післяопераційного періоду про
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дукція у клітинах печінки О 2 мікросомальним і міто-
хондріальним ЕТЛ -  відповідно на 12.0% (р<0.01) та 
7.4% (р<0.05) поступається даним серії з використан
ням немодифікованого кетгуту.

При імплантації у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки ХШМ, модифікованого мексидолом, за 
умов відтворення хронічного психоемоційного іммобі- 
лізаційного стресу на третю добу післяопераційного
періоду продукція у клітинах печінки О 2 мітохондріа- 
льним ЕТЛ відповідно на (16.14±0.25 нмоль/гс) на 
10.0% (р<0.001) поступається даним серії, у якій за 
умов стресу відтворювали лапаротомію. Подібної 
різниці з даними групи, де виконували лапаротомію, 
при імплантації модифікованого мексидолом ХШМ 
без моделювання стресу, ми не виявляли.

Мексидол відомий як препарат з багатофактор- 
ним механізмом дії. Найбільш важливими компонен
тами останного є антиоксидантний, мембранотроп- 
ний, протигіпоксичний, протиішемічний, антистресо
вий, нейропротекторний, вегетотропний, анксиолітич- 
ний, кардіопротекторний ефекти, здатність модулюва
ти функціонування рецепторов і мембранозв'язаних 
ферментів і відновлювати нейромедіаторний баланс 
[2]. Раніше доведена здатність мексидолу, що вво
диться в складі хірургічної нитки, стимулювати енер
гетичний метаболізм у тканинах нирок після 
нефротомії, активувати репаративні процеси в зшитих 
структурах органів сечовиділення та шлунково- 
кишкового тракту [8,13].

При імплантації у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки ХШМ, модифікованого І_-аргініном,
зменшується вироблення О 2 мітохондріальним ЕТЛ: 
на 7.6% (р<0.05) у порівнянні з серією з проведенням 
лапаротомії без імплантації нитки та на 12.1% 
(р<0.01) у порівнянні з даними групи, де використову
вали немодифікований кетгут.

При імплантації у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки ХШМ, модифікованого І_-аргініном, за 
умов відтворення хронічного психоемоційного іммобі- 
лізаційного стресу на третю добу післяопераційного
періоду продукція у клітинах печінки .О 22 мікросома- 
льним (12.11±0.28 нмоль/гс) і мітохондріальним 
(16.20±0.37 нмоль/гс) ЕТЛ відповідно на 10.8% 
(р<0.01) та на 9.7% (р<0.01) поступається даним серії, 
у якій за умов стресу відтворювали лапаротомію. Що
до продукції .О 22 мікросомальним ЕТЛ такої різниці з
даними групи, де виконували лапаротомію, при 
імплантації модифікованого мексидолом ХШМ без 
моделювання стресу, ми не виявляли.

На 3-тю добу після виконання лапаротомії в тка
нинах печінки щурів відмічається достовірне 
збільшення (у порівнянні з даними інтактної серії) 
концентрації ТБК-активних сполук до інкубації -  до 
32.6±2.0 мкмоль/кг (на 24.9%, р<0.05). Вірогідних змін 
показників стану антиоксидантного захисту не вияв
лено.

Відтворення хронічного психоемоційного 
іммобілізаційного стресу перед виконанням 
лапаротомії достовірно зменшує на третю добу 
післяопераційного періоду активність каталази у тка
нинах печінки -  до 4.09±0.38 мкат/г (на 30.9%, р<0.05).

Через три доби після лапаротомії й імплантації

немодифікованого кетгуту у міжм'язовий карман пе
редньої черевної стінки в тканинах печінки щурів кон
центрація ТБК-активних сполук до інкубації достовір
но збільшується (до 39.7±2.1 мкмоль/кг) у порівнянні 
як з даними інтактної серії (на 52.1%, р<0.001), так і 
серії, де виконували лапаротомію без імплантації 
ХШМ (на 21.8%, р<0.05). Виявляється достовірне 
збільшення приросту концентрації ТБК-активних спо
лук -  до 2.9±0.3 мкмоль/кг (на 61.1%, р<0.05) у 
порівнянні з даними інтактної серії.

Імплантація немодифікованого кетгуту у 
міжм'язовий карман передньої черевної стінки за 
умов відтворення хронічного психоемоційного 
іммобілізаційного стресу призводить до збільшення у 
тканинах печінки (у порівнянні з даними серії з 
лапаротомією та імплантацією кетгуту без моделю
вання стресу) на третю добу післяопераційного 
періоду концентрації ТБК-активних сполук до інкубації
-  до 44.7±0.9 мкмоль/кг (на 12.6%, р<0.05), її приросту
-  до 4.3±0.5 мкмоль/кг (на 48.3%, р<0.05). При цьому 
зменшуються активності СОД -  до 1.06±0.08 од. акт. 
(на 29.8%, р<0.01) та каталази -  до 3.24±0.22 мкат/г 
(на 34.8%, р<0.001).

Величини концентрації ТБК-активних сполук до 
інкубації та приросту їхньої концентрації за час 
інкубації гомогенату печінки в залізо-аскорбатному 
буферному розчині -  відповідно на 33.0% (р<0.01) та 
на 43.3% (р<0.05) перевищують, а активність СОД -  
на 25.4% (р<0.05) поступається даним серії з вико
нанням лапаротомії на тлі хронічного стресу.

Введення мексидола у склад ХШМ, який 
імплантували у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки, обмежує збільшення на третю добу 
післяопераційного періоду в тканинах печінки щурів 
величини концентрації ТБК-активних сполук до 
інкубації (29.3±2.2 мкмоль/кг), яка на 26.2% (р<0.01) 
поступається даним серії з використанням
немодифікованого кетгуту. Активність каталази 
(6.27±0.43 мкат/г) на 26.2% (р<0.05) перевищує ре
зультат серії з імплантацією немодифікованого кетгу
ту.

Введення мексидолу у складі ХШМ за умов мо
делювання хронічного психоемоційного
іммобілізаційного стресу істотно обмежує збільшення 
у тканинах печінки (у порівнянні з результатом серії з 
використанням немодифікованого кетгуту після 
відтворення стресу) концентрації ТБК-активних сполук 
до інкубації -  на 26.8% (р<0.01), її приросту -  на 
48.8% (р<0.01). При цьому збільшує активності СОД 
(на 38.7%, р<0.02) та каталази (на 63.0%, р<0.001). 
Зазначимо, що при порівнянні даних серій з 
імплантацією ХШМ, модифікованого мексидолом, та 
введенням немодифікованого кетгута без моделю
вання хронічного психоемоційного іммобілізаційного 
стресу достовірної різниці між величинами приросту 
концентрації ТБК-активних сполук за час інкубації го
могенату печінки в залізо-аскорбатному буферному 
розчині та активності СОД не виявлялося.

Вважається, що основним механізмом стрес- 
протективної дії мексидолу є гальмування активності 
центральних стрес-реалізуючих систем. Очевидно, 
його ініціальною ланкою є модифікація ГАМК- 
бензодіазепінових рецепторних комплексів у ЦНС і 
пов'язана з нею анксіолітична дія [2]. Примітно, що 
системна дія на структури ЦНС виявляється при
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введенні мексидолу в досить низьких дозах. Так, цей 
препарат у дозі 20 мг/кг попереджує розвиток фено
мену по-геіїсм, відновлює порушене після ішемії спо
живання тканинами головного мозку кисню, знижує 
рівень лактату та співвідношення лактат/піруват [12].

Введення І_-аргініну до структури хірургічної нит
ки, що імплантували у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки, на третю добу післяопераційного пе
ріоду також істотно обмежує на третю добу післяопе
раційного періоду збільшення в тканинах печінки щу
рів величин концентрації ТБК-активних сполук до ін
кубації (27.5±3.1 мкмоль/кг) та їхнього приросту за час 
інкубації в залізо-аскорбатному буферному розчині 
(1.9±0.3 мкмоль/кг), які відповідно на 30.7% (р<0.01) 
та 34.5% (р<0.05) поступаються даним серії з викори
станням немодифікованого кетгуту.

Примітно, що активності СОД (1.89±0.08 од. акт.) 
та каталази (6.0±0.21 мкат/г) відповідно на 25.2% 
(р<0.05) та на 20.7% (р<0.05) перевищують результа
ти серії з імплантацією немодифікованого кетгуту.

Введення І_-аргініну у складі ХШМ за умов мо
делювання хронічного психоемоційного
іммобілізаційного стресу також істотно обмежує 
збільшення у тканинах печінки (у порівнянні з резуль
татом серії з використанням немодифікованого кетгу
ту після відтворення стресу) концентрації ТБК- 
активних сполук до інкубації -  на 23.3% (р<0.01), її 
приросту -  на 39.5% (р<0.05). При цьому збільшує 
активності СОД (на 44.3%, р<0.05) та каталази (на 
53.7%, р<0.001). Проте виявлені за умов моделюван
ня стресу закономірності суттєво не відрізняються від 
таких без відтворення хронічного психоемоційного 
іммобілізаційного стресу.

При імплантації у міжм'язовий карман передньої 
черевної стінки ХШМ, модифікованого І_-аргініном, за 
умов моделювання хронічного психоемоційного 
іммобілізаційного стресу на третю добу 
післяопераційного періоду величина активності ката- 
лази на 17.0% (р<0.02) поступається даним серії, в якій 
імплантували х Шм , модифікований І_-аргініном, без 
відтворення стресу.

За нашими припущеннями, введення І_-аргініну 
до складу колагеновмісного ХШМ може включати як 
залежні від N0 сигнальні шляхи (ендотеліальна N0- 
синтаза -  протеїнкіназа О та ін.), так і аргіназа- 
опосередковані адаптаційні процеси. Так, І_-аргінін є 
попередником Y-аміномасляної кислоти та N0 [18,20], 
що є компонентами ендогенної стрес-лімітуючої сис
теми. Повідомляється, що І_-аргінін виявляє антистре- 
сорну та психотропну дію, поліпшує настрій, збільшує 
бадьорість, значно редукує симптоми депресії, 
покращує пам'ять, активність і увагу [6].

Доцільність введення І_-аргініну в складі ХШМ 
також обґрунтовується його досить потужною 
бактеріостатичною та бактерицидною дією, що робить 
можливим об'єднання метаболічних, системних (ан
тистресових) та антимікробних властивостей
хірургічної нитки. Бактеріостатичні та бактерицидні 
ефекти І_-аргініну пов'язують з високою полярністю 
його бічного ланцюга (+20.0) [20]. Відомо, що зовнішні 
стінки бактерій заряджені негативно, мембрани теп
локровних практично нейтральні. Тому, І_-аргінін, кон
тактуючи з мембранами бактерій, є нетоксичним для 
клітин еукаріот. Завдяки взаємодії з мембраною 
бактерій І_-аргінін змінює її структуру та проникність,

діючи згубно навіть для тих мікроорганізмів, що виро
били стійкість до різних антибіотиків. Введення І_- 
аргініну у складі х Шм дозволяє уникнути негативних 
ефектів великих доз препарату -  диспепсичних 
розладів, спазмів м'язів шлунка та кишечнику, діареї 
[18,20].

Висновки
1. Хірургічна травма (операція лапаротомії) су

проводжується системними змінами окиснювальних 
процесів у організмі щурів на 3-тю добу післяопера
ційного періоду, призводить до зростання утворення 
супероксидного аніон-радикала мітохондріальним
електронно-транспортним ланцюгом клітин печінки, 
активації вільнорадикального пероксидного окиснення 
ліпідів.

2. Моделювання хронічного психоемоційного ім-
мобілізаційного стресу збільшує утворення О - мікро-
сомальним і мітохондріальним ЕТЛ у тканинах печінки 
на третю добу після хірургічної травми (лапаротомії) у 
серіях як без імплантації ХШМ у міжм'язовий карман 
передньої черевної стінки, так і за умов імплантації 
немодифікованого кетгуту.

3. Моделювання хронічного психоемоційного ім- 
мобілізаційного стресу перед виконанням лапаротомії 
та імплантації у міжм'язовий карман передньої черев
ної стінки немодифікованого кетгуту знижує антиокси
дантний потенціал в тканинах печінки.

4. Мексидол та І_-аргінін, введені у складі хірургі
чних ниток, імплантованих у міжм'язовий карман пе
редньої черевної стінки, коригують стрес-індуковане
зростання у клітинах печінки щурів продукції О 2 мік- 
росомальним і мітохондріальним ЕТЛ, активацію пе- 
роксидного окиснення ліпідів, зниження антиоксидан
тного потенціала.
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Реферат
СИСТЕМНОЕ ДЕЙСТВИЕ НОВЫХ МОДИФИЦИРОВАННЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ НИТЕЙ НА 
СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ТКАНЯХ ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ТРАВМЕ НА ФОНЕ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТРЕССА 
Скотникова Л.В., Костенко В.А.
Ключевые слова: хирургическая травма, хронический стресс, свободнорадикальное окисление, печень, систем
ное действие хирургических шовных материалов, мексидол, 1_-аргинин. В эксперименте на 45 белых крысах ис
следована роль хирургических шовных материалов в изменениях свободнорадикальных процессов в тканях пе
чени при хирургической травмы на фоне хронического психоэмоционального стресса. Выявлено, что хирургиче
ская травма (операция лапаротомии) сопровождается системными изменениями окислительных процессов в ор
ганизме крыс на 3-и сутки послеоперационного периода, приводит к росту продукции супероксидного анион

радикала (.О 2 ) митохондриальной электронно-транспортной цепью (ЭТЦ) клеток печени, активации свободно
радикального пероксидого окисления липидов. Моделирование хронического психоэмоционального иммобили-

зационного стресса увеличивает образование .О2 микросомальной и митохондриальной ЭТЦ в сериях как без 
имплантации хирургической нити в межмышечной карман передней брюшной стенки, так и в условиях импланта
ции немодифицированного кетгута. Мексидол и 1_-аргинин, введенные в состав хирургических нитей, импланти
рованных в межмышечной карман передней брюшной стенки, корригируют стресс-индуцированное увеличение в

клетках печени продукции .О2 микросомальной и митохондриальной ЭТЦ, активацию пероксидного окисления 
липидов, снижение антиоксидантной потенциала.

Summary
SYSTEMIC EFFECTS OF NEW MODIFIED SUTURE THREADS ON FREE RADICAL PROCESSES IN RATS' LIVER 
UNDER SURGICAL TRAUMA AGAINST THE BACKGROUND OF CHRONIC PSYCHOEMOTIONAL STRESS 
Skotnikova L.V., Kostenko V.A.
Key words: surgical trauma, chronic stress, free radical oxidation, liver, systemic effect of surgical suture materials, 
mexidol, L-arginine.
The role of surgical suture materials in the changes in free radical processes in rats' liver under surgical trauma and 
chronic psychoemotional stress has been studied in experiment on 45 white rats. We have found out the surgical trauma 
(laparotomy) is accompanied by systemic changes in oxidative processes in the rats' body on the third postoperative
day, leading to increased production of superoxide anion radical ^  2 ) of the mitochondrial electron transport chain

(ETC) of liver cells, activation of lipid peroxidation. Modeling of chronic immobilization stress increases .О 2 production 
of microsomal and mitochondrial ETC in series without surgical threads implantation in the intermuscular pocket of the 
anterior abdominal wall, and under the implantation of unmodified catgut. Mexidol and L-arginine (introduced into the 
surgical threads implanted in intermuscular pocket of the anterior abdominal wall) corrects the stress-induced increase in
liver .О 2 production of the microsomal and mitochondrial ETC, lipid peroxidation activation, antioxidant capacity reduc
ing.
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