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тивно позначається на енергозабезпеченні синтетичних 
процесів у ендокриноцитах. Слід відзначити, що такі кліти-
ни розташовуються переважно поруч із запалими, спорож-
нілими капілярами. Таким чином, поряд з темними кортико-
цитами, електронна щільність яких є результатом активної 
гіперплазії ультраструктур, спрямованої на забезпечення 
компенсаторних процесів, існують також темні клітини кори 
з глибоким ступенем дегенеративних змін. 

У цитоплазмі стероїдсинтезувальних клітин пучкової зони 
на 12 добу зневоднення продовжують накопичуватися ліпідні 
включення, їх кількість перевищує показник контролю в 1,7 
раза, а відносний об'єм - у 1,5 раза. У багатьох ліпосомах, 
особливо крупних, спостерігається утворення великих порож-
нин. Це, а також поява кристалів холестерину в цитоплазмі 
ендокриноцитів, свідчить про порушення процесів синтезу 
гормонів. Число мітохондрій в одиниці об'єму зменшується, 
порівняно з інтактним показником, на 26,6 %, а відносний об'єм 
- на 25,3 %. У цей термін досліду в багатьох ділянках пучкової 
зони спостерігаються так звані світлі клітини. Електронна 
мікроскопія показала, що їх характерними рисами є глибока 
деструкція мембранних компонентів і дистрофія ультраструк-
тур, ядра більшості світлих кортикоцитів пікнотично змінені, 
іноді спостерігаються ядра-тіні. Характерно, що дистрофічно 
змінені світлі клітини, як і темні дегенеруючі, розміщені по-
руч із запустілими гемокалілярами. Слід відзначити також, 
що сублетальний ступінь зневоднення супроводжується 
збільшенням кількості клітин, у цитоплазмі яких містяться 
крупні мієліноподібні структури - свідчення глибокого пошкод-
ження мембранних елементів цитоплазми внаслідок активації 
перешеного окиснення ліпідів. 

На 12 добу загального зневоднення організму серед 
клітин як клубочкової, так і пучкової зон часто зустрічають-
ся кортикоцити з ознаками вакуольної, рідше зернистої, 
дистрофії цитоплазми. У багатьох секреторних клітинах, 
особливо пучкової зони, спостерігаються вогнища некрозу. 

Патоморфологічні зміни нейтрофільних сегментоядер-
них лейкоцитів в умовах тяжкого ступеня дегідратації про-
являються насамперед у зменшенні кількості специфічних 
гранул і поширенні вогнищевого автолізу в цитоплазмі, 
зростанні кількості вторинних лізосом. На 12 добу зневод-
нення організму в плазмі крові зустрічаються також нейтро-
фільні гранулоцити з парціальним некрозом цитоплазми. 
У таких клітинах спостерігається пошкодження плазматич-
них, ядерних і органоїдних мембран, зменшується кількість 
ядерних пор, в ядерному апараті зростає вміст гетерохро-
матину, розширюється перинуклеарний простір. Вміст азу-
рофільних і специфічних гранул у цитоплазмі суттєво змен-
шується. Характерною рисою для описаних нейтрофілів є 
відсутність на поверхні клітин мікроворсинок з ознаками 
фагоцитозу. 

Патологічні зміни ультраструктури нейтрофільних гра-
нулоцитів супроводжуються спустошенням гранул і вихо-
дом їх вмісту у цитоплазму, що і призводить до вогнище-
вого лізису гіалоплазми, який так часто доводиться спос-
терігати за даних умов. Другою важливою ознакою глибо-
кої деструкції нейтрофілів крові є присутність у цитоплазмі 
ліпосом, які в нормі там не зустрічаються. Поява їх пов'я-
зана з глибоким пошкодженням ультраструктури біомемб-
ран і виходом з них фосфоліпідного компонента. 

ВИСНОВКИ Таким чином, вплив сублетального ступе-
ня загального зневоднення проявляється перш за все у 
дестабілізації і пошкодженні плазматичних і внутрішньо-
клітинних мембран, що негативно позначається на клітин-
ному гомеостазі. Деструктивні зміни мітохондрій спричи-
няють розлади процесів тканинного дихання та окисного 
фосфорилювання. Внаслідок пошкодження ядерного апа-
рату і системи білкового синтезу пригнічуються анаболічні 
процеси, дестабілізація структурної організації лізосомапь-
них мембран зумовлює вихід ферментів і автоліз цитоп-
лазми. Такі деструктивні зміни у досліджуваних клітинах 
значною мірою пригнічують процеси внутрішньоклітинної 
регенерації, що стає додатковим джерелом порушення внут-
рішньоклітинного гомеостазу. 
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ЗВІЛЬНЕННЯ У КРОВОТІК ІЗ ФУНКЦІОНУЮЧИХ СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗІВ РЕЧОВИН, ЩО ВПЛИВАЮТЬ НА 
ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ ТА ГЕМОСТАЗ 

Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава, Харківський медичний університет,м. Харків 

ЗВІЛЬНЕННЯ У КРОВОТІК ІЗ ФУНКЦІОНУЮЧИХ СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗІВ 
РЕЧОВИН, ЩО ВПЛИВАЮТЬ НА ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ ТА 
ГЕМОСТАЗ - В експериментах на тваринах (кішках) показано, що в процесі 
функціонування скелетних м'язів (досягалось електростимуляцією) з них у 
кров надходять речовини, що знижують згортання крові та активують фібри-
ноліз. Одночасно в крові, що відтікає від м'язів, зростає активність супер-
оксиддисмутази. Обговорюється значення м'язів у регуляції перекисного 
окиснення ліпідів та гемостазу при їх функціонуванні. 

ОСВОБОЖДЕНИЕ В КРОВОТОК ИЗ ФУНКЦИОНИРУЮЩИХ СКЕЛЕТНЫХ 
МЫШЦ ВЕЩЕСТВ, ВЛИЯЮЩИХ НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ 
И ГЕМОСТАЗ - В экспериментах на животных (кошках) показано, что в про-
цессе функционирования скелетных мышц (достигалось электростамуляцией) 
из них в кровь поступают вещества, снижающие свёртывание крови и активи-
рующие фибринолиз. Одновременно в крови, оттекающей от мышц, возрас-
тает активность супероксиддисмутазы. Обсуждается значение мышц в регу-
ляции перекисного окисления липццов и гемостаза при их функционировании. 
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THE RELEASE OF SUBSTANCES INFLUENCING THE PEROXIDATIVE LIPID 
OXIDATION AND HEMOSTASIS INTO THE BLOODSTREAM FROM THE 
FUNCTIONING SKELETAL MUSCLES - In experimental with animals (cats) it 
was shown that the emitting o1 substances decreasing the hemocoagulation 
and activating fibrinolysis into the bloodstream from the muscles occurs in the 
process of skeletal muscles functioning achieved by electrostimulating. At the 
same time the su peroxid e di smulase activity increases in a blood flowing from 
the muscles. The muscles rote in peroxidative lipid oxidation and hemostasis in 
the process of their functioning is being discussed. 

Ключові слова: скелетні м'язи, перекисне окиснення ліпідів, 
гемостаз. 

Ключевые слова: скелетные мышцы, перекисное окисление 
липидов, гемостаз. 

Key words: skeletal muscles, peroxidative lipid oxidation, 
hemostasis. 

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ ДО-
СЛІДЖЕНЬ Під час м'язової роботи посилюються коагу-
лювальні та фібринолітичні властивості крові [4, 8, 19]. 
Більшість авторів пояснює механізм цих змін згортання 
крові та фібринолізу загальними факторами (посиленою 
секрецією адреналіну, підвищеним тонусом симпатичного 
відділу вегетативної нервової системи та ін.). Проте відо-
мо, що фізичне навантаження впливає і на співвідношення 
активності перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та антиок-
сидного захисту [5, 9, 11, 12]. Від рівня антиоксидного за-
хисту при активації ПОЛ залежать і гемостатичні власти-
вості крові в організмі як тварин, так і людини [10, 14], 

Разом із тим, у генезі порушень як реакцій ПОЛ, так і ге-
мостазу, ймовірно, можуть мати місце і місцеві фактори, по-
в'язані із самою м'язовою тканиною. Таке припущення базується 
на тому, що в наших попередніх дослідженнях [13] встановлено 
факт зміни коагуляційних та антиоксидних властивостей м'я-
зової тканини залежно від режиму її робота. Однак ці експе-
рименти було проведено на ізольованих м'язах, а не в умовах 

цілісного організму. Якщо наше припущення правильне, то, 
досліджуючи кров з артерії, що кровопостачає м'яз, і з вени, 
що виходить з нього у процесі його функціонування, можна 
очікувати появи речовин, що впливають на ПОЛ та гемостаз, 
виділених із самого функціонуючого м'яза. Для перевірки цього 
припущення нами й було проведено дане дослідження. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Наші експерименти проведено 
на 20 кішках (масою 1,5-4,0 кг), у яких під місцевою анесте-
зією (0,5 % розчином новокаїну) виділяли стегнову арте-
рію та вену для лігування та наступного забору крові. Ппер-
активність м'язової тканини тварин викликали електрости-
муляцією (за допомогою електроміографа) литкового м'я-
за через сідничний нерв (частота подразнення - 10 імп/с, 
амплітуда імпульсу - 5 В, тривалість імпульсу - 0,05 мс, 
тривалість впливу - 15 хвилин). 

Кров для досліджень забирали до, через 5 та 15 хви-
лин після електростимуляції. В отриманих порціях крові 
визначали: перекисну резистентність еритроцитів [20], ак-
тивність супероксиддисмутази (СОД) в них [2], час рекаль-
цифікації плазми [18], тромбіновий час [22], фібриноліз 
еуглобулінів [21]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ У 
результаті проведених нами досліджень встановлено, що до 
електростимуляції м'язів показники як ПОЛ, так і гемостазу в 
артеріальній та венозній крові суттєво не відрізнялись 
(табл. 1). Виняток становить лише фібриноліз, активність якого 
у венозній крові була вищою, ніж в артеріальній. Імовірно, 
така відмінність пов'язана з особливостями "фїбринолізної 
топографи". По-перше, у венах вміст активатора плазміноге-
ну більший, ніж в артеріях; по-друге, іншими можливими при-
чинами артеріовенозної відмінності за фібринолізом можуть 
бути фізіологічна гіпоксемія та гіперкапнія венозної крові, а 
також зсув рН у ній у кислий бік. Таку відмінність за фібрино-
лізом відмічено ще у ранніх роботах [15]. 

Таблиця 1. Деякі показники перекисного окиснення ліпідів та гемостазу в крові, що притікає та відтікає від 
функціонуючої м'язової тканини 

Показники, що вивчались Стат. показ- Контроль Дослід {строки дослідження) 
ники А В А-5 В-5 А-15 В-15 

Перекисна резистентність М ± 27,80+ -22,60+ 20,80± 11,50+ 36,1,0+ 19,90+ 
еритроцитів, % гемолізу т 2,12 10,30 3,24 5,54 4,80 11,90 

Р >0,05 >0,05 <0,10 
Активність СОД в еритро- М ± 0,09+ 0,12+ 0,12+ 0,19± 0,11 + 0,31 + 

цитах, од. акт. т 0,01 0,01 0,01 0,05 0,01 0,02 
Р >0,05 >0,05 <0,05 

Час рекальцифікації, с М± 
т 

72,50± 
1,20 

75,50+ 
2,80 

79,10± 
1,80 

71,50+ 
2,40 

79,80± 
8,90 

95,80+ 
14,50 

Р >0,05 >0,05 <0,20 
Тромбіновий час, с М і 42,00± 41,35± 36,40± 35,40+ 37,00+ 40,00+ 

т 1,40 3,89 2,60 2,90 2,90 3,40 
Р >0,05 >0,05 >0,05 

Фібриноліз, хв М ± 274,00+ 175,00± 102,00+ 197,00+ 163,60± 129,70+ 
ш 11,00 10,15 11,00 12,50 10,40 11,80 
Р <0,05 <0,01 <0,01 

Примітка. Умовні позначення: А - артеріальна кров, В - венозна кров, 5 і 15 - Хвилини дослідження. 

На п'ятій хвилині електростимуляції м'язів зміни у по-
казниках, що вивчались, відбулись знову лише за фібри-
нолізом, до того ж, вони мали цілком протилежний харак-
тер, в артеріальній крові час фібринолізу різко зменшу-
вався, а у венозній - зростав. Можна вважати, що причи-
нами артеріовенозної відмінності за фібринолізом у цьому 
випадку є інгібування активатора при пасажі через легені 
(легенева вентиляція при подразненні сідничного нерва у 
кішок зростала) і, ймовірно, більш інтенсивна екскреція його 
нирками. Нарешті, не виключено, що збільшення анти-
фібринолітичних властивостей у крові, що відтікає від функ-
ціонуючих м'язів, пов'язане з виділенням інгібіторів 

фібринолізу самими скелетними м'язами. Ще у ранніх ро-
ботах Б.І. Кузника та співавт. [7], В.П. Скіпетрова [16] пока-
зано, що скелетні м'язи належать до органів з вираженою 
антифібринолітичною активністю. 

Проте вже за 15 хвилин функціонування м'язової ткани-
ни картина дещо змінювалась. Артеріовенозна відмінність у 
реакціях фібринолізу знову вказувала на зростання фібрино-
літичних властивостей у крові, що відтікає від працюючих 
м'язів. У венозній крові збільшувалась активність СОД. 

Підвищення активності СОД у венозній крові (що відтікає 
від працюючого органа) може бути пов'язане з виділен-
ням її з функціонуючих м'язів. На можливість надходження 
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антиоксйдних ферментів з активного скелетного м'яза вка-
зують у своїх роботах В.А. Барабой та співавт. [3]. 

Зростання активності СОД у венозній крові в цих екс-
периментах пояснює і посилення фібринолітичної актив-
ності у ній. 

ВИСНОВКИ Доведено, що підвищення антиоксидних 
властивостей крові при різних функціональних (та патоло-
гічних) станах організму завжди супроводжується адекват-
ним посиленням фібринолізу [17]. Оскільки короткочасне 
фізичне навантаження супроводжується активацією ПОЛ 
[1, 6] та гемостазу [5, 12], то зростання тканинної фібрино-
літичної ланки даної системи полягає у стимулюванні ло-
кального фібринолізу (в даному випадку - в м'язовій тка-
нині) з метою лізису розчинних попередніх стадій фібри-
ну, що постійно утворюються при латентному мікрозгор-
танні крові. Останнє цілком реальне при фізичних наванта-
женнях, особливо тих, що супроводжуються активацією ПОЛ 
та пошкодженням, у зв'язку з цим, мембран клітин. 
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АНТИСТРЕСОВИЙ ВПЛИВ БЕЗПЕРЕРВНОЇ ТРИВАЛОЇ ШЛУНКОВОЇ ОКСИГЕНОТЕРАПІЇ 

Тернопільська державна медична академія їм. І.Я. Горбачевського 

АНТИСТРЕСОВИЙ ВПЛИВ БЕЗПЕРЕРВНОЇ ТРИВАЛОЇ ШЛУНКОВОЇ 
ОКСИГЕНОТЕРАПІЇ (ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ) - Автори вик-
ликали стресове ураження слизової оболонки шлунково-кишкового тракту у 
24 щурів, фіксуючи їх протягом 6 годин у станку при низькій температурі. 12 
тваринам у ході експерименту в порожнину шлунка через катетер безпе-
рервно вводили молекулярний кисень з об'ємною швидкістю 0,5 мл/кг 
маси тіла за хвилину. Виявили, що гіпероксія тканин шлунково-кишкового 
тракту сприяла попередженню стресового ураження щурів, що проявля-
лось достовірним покращанням загального стану досліджуваних тварин та 
підтвердилося гістологічними дослідженнями: відсутністю стресових вира-
зок слизової оболонки шлунка і зниженням гіпоксичного пошкодження клітин 
печінки {порівняно з тваринами контрольної групи). 

АНТИСТРЕССОВОЕ ВЛИЯНИЕ НЕПРЕРЫВНОЙ ДЛИТЕЛЬНОЙ ЖЕЛУ-
ДОЧНОЙ ОКСИГЕНОТЕРАПИИ (ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВА-
НИЕ) - Авторы вызывали стессоеое поражение слизистой оболочки желу-
дочно-кишечного тракта у 24 крыс, фиксируя их на протяжении 6 часов 8 
станке при низкой температуре. 12 животным в течение эксперимента в 
полость желудка через катетер непрерывно вводили молекулярный кисло-
род с объемной скоростью 0,5 мл/кг масы тела в минуту. Обнаружили, что 
гипероксия тканей желудочно-кишечного тракта способствовала предуп-
реждению стрессового поражения крыс, что проявлялось достоверным 
улучшением общего состояния исследуемых животных и подтвердилось 
гистологическими исследованиями: отсутствием стрессовых язв слизис-

той оболочки желудка и понижением гипоксического повреждения клеток 
печени (по сравнению с животными контрольной группы). 

A N T I S T R E S INFLUENCE OF LONG CONTINUOUS GASTRIC 
OXYGENOTHERAPY (EXPERIMENTAL RESEARCH) - Authors modelled stress 
damage of mucous membrane of gastroenteric path in 24 rats, fixing them 
during six hours per the special machine tool at low temperature. During the 
experiment were continuously entered molecular oxygen with volumetric speed 
0,5 ml/kg/min in to a stomach cavity through kateter. We have found out, that 
the hyperoxia of tissues of a gastric-intestinal path promotes the prevention of 
stress damages of tissues. It was shown by authentic improvement of the 
general condition of researched animals and histologic researches: absence of 
stress ulcers of gastric mucous membrane and decrease of hypoxic damages 
of liver tissues. 

К л ю ч о в і с л о в а : стресові виразки, г іпоксія, шлункова 
оксигенотерапія. 

Ключевые слова: стрессовые язвы, гипоксия, желудочная 
оксигенотерапия. 

Key words: stress ulcers, hypoxia, gastric oxygenotherapy. 

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ ДО-
С Л І Д Ж Е Н Ь Слизова оболонка шлунка і дванадцятипалої 
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