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Нирки є одним з найважливіших органів, що 
регулюють гомеостаз та беруть участь в процесі 
детоксикації організму, виконуючи екскреторну, 
іонорегулюючу, кислотовидільну функції. Всі ці 
функції нирки забезпечуються процесами секреції 
та реабсорбції.

За допомогою ряду фармакологічних агентів, 
що використовуються в якості аналізаторів, є мо
жливість уточнити деякі функції нирок і окремі 
аспекти їх регуляції.

Одним з важливих факторів, що регулюють 
функції нирок, є мінералкортикоїди. Мінералкор- 
тикоїди викликають різноманітні метаболічні змі
ни в клітинах ниркових канальців. Біологічна 
функція цих гормонів полягає в підтримці натріє
вого балансу, регуляції розподілення іонів натрію, 
калію, водню, а також транспорту цих іонів крізь 
клітинні мембрани. Основною областю дії міне- 
ралкортикоїдів є дистальні ниркові канальці, де 
вони стимулюють всмоктування натрію, переваж
но в обмін на іони калію [11].

Було показано, що деякі стероїдні лактони, зо
крема, спіронолактон, є антагоністами альдосте
рону і дезоксикортикостерону в відношенні впливу 
на нирки [І]. Одним з таких сполучень є спіронола
ктон (верошпирон), який діє як конкурентний інгі
бітор альдостерону. Крім того, антагоністи альдо
стерону сприяють підвищенню калійурезу шляхом 
прямого зниження реабсорбції цього іону в кана- 
льцях нирок [8].

Верошпирон підсилює екскрецію натрію, хлору 
та відповідної кількості води, суттєво знижує сек
рецію калію. Це призводить до підвищення відно
шення № /К  в сечі. На фоні виснаження запасів 
натрію антагоністи альдостерону можуть змінюва
ти свої ефекти.

Існують відомості, що спіронолактон зв'язуєть
ся в ядрах клітин з особливими рецепторними біл
ками, які мають спорідненість до альдостерону. В 
результаті блокади дії альдостерону різко понижу
ється поступання натрію в клітини канальців та 
зменшується перенос калію в зворотному напрямі, 
внаслідок зниження активності натрій-калієвого 
насосу [І].

Рядом попередніх робіт показано, що пептид- 
ний комплекс нирок здатний впливати на перебіг 
біохімічних реакцій, гемокоагуляцію, біосинтез 
ДНК [4] в нирках за фізіологічних умов та при 
розвитку патологічних процесів імунної системи 
[7]. Показана здатність пептидного комплексу ни
рок відновлювати тромбоцитоактивні властивості 
тканин нирок, впливати на рівень ліпідної перок- 
сидації та активності лужної фосфотази [5]. Крім 
того, пептидний комплекс нирок містить субстан
ції з вираженою ростовою активністю, що забезпе
чує ефективний перебіг компенсаційно- 
пристосувальних реакцій [б]. Ці дані обгрунтову
ють концепцію пептидергічної регуляції функціо
нального стану нирок.

В попередніх дослідах нами було виявлено, що 
вплив пептидного комплексу нирок на фоні вве
дення дезоксикортикостерону ацетату стимулює 
канальцеву реабсорбцію натрію, підвищує виді
лення іонів калію в дистальних канальцях нирок 
[14]. Однак питання механізму такої дії пептидного 
комплексу нирок залишається відкритим. Для з'я
сування цього питання ми дослідили дію пептид
ного комплексу нирок за умов конкурентної бло
кади дії альдостерону його антагоністом верошпи- 
роном.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проведено на 24 білих щурах лінії 

Вістар обох статей масою 100-130г, розділених на 
чотири групи порівну. Перша група -  інтактні, 
друга група -  тварини, яким вводили пептидний 
комплекс нирок в дозі 10 мг/кг в 0,2 мл стерильно
го фізіологічного розчину протягом шести днів; 
третя група -  тварини, яким вводили верошпирон, 
в дозі 7 мг/кг протягом 14 днів [9]; четвертій групі 
тварин вводили верошпирон в дозі 7 мг/кг протя
гом 11 днів і пептидний комплекс нирок в дозі 10 
мг/кг в 0,2 мл стерильного фізіологічного розчину 
протягом шести днів одночасно з введенням веро- 
шпирону.

Після останнього введення верошпирону у тва
рин досліджували функції нирок за умов спонтан
ного діурезу, тварин поміщали на 6 годин у спеці
ально пристосовані «навантажувальні клітки».
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Після збору сечі у тварин під ефірним наркозом 
забирали кров з правого передсердя. У сечі визна
чали вміст креатиніну, сечовини, хлоридів, фосфо
ру, натрію, калію, кальцію, титруємих кислот, амі
аку, залишкового азоту, рН сечі, осмоляльність 
сечі. Визначали екскрецію виділених речовин з се
чею, кліренс креатиніну [10, 13].

В сироватці крові визначали вміст білку, креа
тиніну, сечовини, фосфору, хлоридів, натрію, ка
лію, кальцію, залишкового азоту [10, 13].

Дані дослідження оброблені статистичне з ви
користанням коефіцієнта Стьюдента.

-----  -------------  Проблеми екології та медииини

Таблиця 1.
Вплив пептидного комплексу нирок на екскреторну, кислотовидільну та іонорегулюючу функції нирок при спонтанному

діурезі за умов дії верошпирону
Показники, що вивчалися Стат. пока

зники
Інтактні тварини Дія пептидного комп

лексу нирок
Дія верошпиро- 

ну
Дослідна група

Діурез, ±М 1,3 1,8 & 0,62 &* 1,25*#
мл m 0,17 0,018 0,08 0,18
Осмоляльність сечі, ммоль/кг ±М 850,0 750,0 900,0 650,08,

m 10,0 70,0 86,6 70,0#
Концентрація натрію в сироватці ±М 146,6 68,6 & 80,6 & 78,6&
крові, ммоль/л m 15,0 2,8 2,5 1,8
Концентрація натрію в сечі, ммоль/л ±М 49,2 65,3 & 47,5* 54,8*

m 3,70 3,88 5,40 4,19
Екскреція натрію, ммоль/год ±М 0,010 0,019 0,007* 0,012*

m 0,007 0,004 0,003 0,002#
Екскретуюча фракція натрію, % +М 0,32 0,53 & 0,27 &* 0.56&#

m 0,012 0,014 0,019 0,036
Реабсорбуюча фракція натрію, % ±М 99,67 99,46 99,73 99,44

m 0,12 0,14 0,20 0,36
Реабсорбція натрію, ммоль ±М 64,09 39,2 & 24,2 &* 25,7*&

m 5,5 3,5 1,9 1,9
Концентрація калію в сироватці кро ±М 3,0 5,3 & 6,8 & 6,1&
ві, ммоль/л m 0,13 0,44 0,32 0,90
Концентрація калію в сечі, ммоль/л ± М 389,6 305,8 437,5 &* 298,4&#

m 38,0 31,8 28,6 14,4
Екскреція калію, ммоль/год +М 0,082 0,087 0,044 & 0,062#

m 0,008 0,009 0,001* 0,003*
Концентрація кальцію в сироватці ±М 1,42 1,57 1,38* 1,32*
крові, ммоль/л m 0,13 0,18 0,08 0,15
Концентрація кальцію в сечі, ±М 1,45 0,68 & 3,20 & * 2,34
ммоль/л m 0,16 0,03 0,40 0,24
Екскреція кальцію, ммоль/год ±М 0,00032 0,00019 & 0,00034* 0,0005*

m 0,000035 0,000018 0,000013 0,0002#
Концентрація хлоридів в сироватці ± М 48,1 53,7 41,5* 44,4*
крові, мекв/л m 2,8 2,9 1,6 3,2
Концентрація хлоридів в сечі, мекв/л ±М 235,8 166,6 257,8* 152,8&

m 29,0 16,7 24,9 15,3#
Екскреція хлоридів, мекв/л ±М 0,070 0,050 & 0.020&# 0.032&*

m 0,0040 0,0015 0,0020 0,0040#
Екскреція титруємих кислот, +М 1,23 1,11 1,23* 4,46 &
ммоль/год m 0,11 0,09 0,07 0,42*#
Концентрація фосфору в сечі, +М 1,30 1,43 1.19&* 1,20&
ммоль/л m 0,11 0,13 0,01 0,10*
Концентрація фосфору в сироватці ±М 20,6 20,4 20,1 17,4 &*
крові, мг/л m 1,16 1,12 1,06 1,30#
Екскреція фосфору, ммоль/год ±М 0,0045 0,0061 & 0,0021 &* 0,0037*

m 0,0005 0,0003 0,0002 0,0004
Ма/К коефіцієнт ±М 0,113 0,238 0,104* 0,238 &

m 0,080 0,010 0,011 0,016#
Примітка: *-р<0,05, порівняння з дією пептидного комплексу; 

#-р0,05, порівняння з дією верошпирону;
&-р<0,05, порівняння з інтактною групою.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
В ході досліджень ми вивчили зміни стану екск

реторної, іонорегулюючої функції нирок за умов 
спонтанного діурезу під впливом пептидного ком
плексу нирок.

Як показали наші дослідження, під дією пепти
дного комплексу нирок, спостерігалося підвищен
ня діурезу. Концентрація натрію в крові зменши
лась вдвічі порівняно з інтактною групою, концен
трація натрію в сечі та екскреція натрію підвищи
лись (табл. 1).
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Результати досліду також показали, що під дією 
пептидного комплексу нирок реабсорбція натрію в 
канальцях знизилась. Вірогідно підвищились кон
центрація калію в сироватці крові, екскреція калію 
з сечею та екскретуюча фракція натрію, що гово
рить про підсилення виділення натрію під впливом 
пептидного комплексу. Ці дані підтвердились під
вищенням Ма/К коефіцієнту сечі. Під дією пепти- 
дого комплексу відбулося зниження вмісту титру- 
ємих кислот в сечі, але вірогідно підвищилась екс
креція аміаку. Концентрація кальцію в крові під

вищилась, при зменшенні концентрації кальцію в 
сечі і екскреції кальцію. Вміст хлоридів в крові під
вищився, на тлі зниження концентрації в сечі. Від
мічено зростання екскреції фосфору. ГІри дослі
джені зміни концентрації азотовидільних речовин 
під впливом пептидного комплексу ми виявили 
зниження концентрації креатиніну в сечі і крові 
при підвищенні екскреції креатиніну з сечею, під
вищенні клубочкової фільтрації (табл.2). Результа
ти досліджень концентрації сечовини показали 
підвищення екскреції її з сечею.

Таблиця 2.
Показники азотовидільних речовин у щурів при впливі пептидного комплексу нирок під дією верошпирону

Показники, що вивчалися Стат. показ
ники

Інтактні
тварини

Дія пептидного комп
лексу нирок

Дія верошпи рону Дослідна група

Концентрація креатиніну в сироватці ±М 97,3 73.7& 115,0* 64,9&#
крові, ммоль/л т 9,0 6,9 10,2 5,3
Концентрація креатиніну в сечі, ммоль/л ±М 17,4 14,6 19,6* 15,8#

т 1,6 1,5 1,8 1,4
Екскреція креатиніну, ммоль/год +М 0,0038 0.0042& 0.0020& 0.0025&

т 0,00035 0,00010 0,00020* 0,00011*
Концентрація сечовини в сироватці крові, +М 3,3 3,4 3,0& 2,66&*
ммоль/л т 0,12 0,17 0,06* 0,10
Концентрація сечовини в сечі, ммоль/л ±М 667,6 509,6& 611,3* 404,0&

т 52,0 21,7 15,1 27,1#
Екскреція сечовини, ммоль/год ±М 0,143 0,146 0.063& 0.083&*

т 0,005 0,020 0,002* 0,009#
Концентрація залишкового азоту в сиро ±М 31,0 29,0 32,0 29,5
ватці крові, мг% т 0,1 1,8 1.0 1,5
Концентрація залишкового азоту в сечі, ±М 356,0 265,0& 433,0& 379,0#
мг % т 7,95 20,1 42,5 18,0
Екскреція залишкового азоту, мг/год +М 0,061 0.052& 0,102&* 0,068*

т 0,004 0,0005 0,01 0,007
Екскреція аміаку, ммоль/год ±М 1,63 2,45& 0.85& 0,72&

т 0,165 0,300 0,061* 0,06*
Кліренс креатиніну, мл/хв ±М 0,66 0,948, 0,28&* 0.62*0,02#

т 0,02 0,06 0,03

Примітка: *-р<0,05, порівняння з дією пептидного комплексу; 
#-р<0,05, порівняння з дією верошпирону;
&-р<0,05, порівняння з інтактною групою.

У тварин третьої групи, яким вводили антаго
ніст альдостерону,-верошпирон -  спостерігали ві
рогідне зниження концентрації натрію в сироватці 
крові. Екскреція натрію з сечею порівняно з інтак
тною групою майже не зросла. Пониження екскре
ції натрію та діурез на наш погляд виникло в зв'яз
ку з довгостроковим введенням верошпирону щу
рам. Наші дослідження показали, що при введенні 
верошпирону відбулося вірогідне підвищення кон
центрації калію в сироватці крові і сечі. Водночас 
знизилась екскреція калію з сечею порівняно з ін
тактною групою. Концентрація кальцію в сечі під
вищилась, а також підвищилась екскреція кальцію 
з сечею. Отримані дані відповідають механізму дії 
верошпирону ї даним літератури [1, 8]. На фоні 
незначного зменшення концентрації хлоридів в

сироватці крові відбулося підвищення хлоридів в 
сечі. Рівень фосфору в крові майже не змінився, але 
відбулося зниження його рівня в сечі. Екскреція 
фосфору, хлоридів, аміаку достовірно знизилась. 
Екскреція титруємих кислот не змінилась порівня
но з інтактною групою. Спостерігалося незначне 
зниження Иа/К коефіцієнту сечі. Під дією верош
пирону відбувалося зниження екскреції креатиніну 
з сечею. Спостерігалося зниження клубочкової фі
льтрації. Вірогідно знизились показники вмісту 
сечовини в сироватці крові і сечі, а також екскреція 
сечовини по відношенню до інтактної групи. Від
булося зростання концентрації залишкового азоту 
в сечі і екскреції залишкового азоту з сечею.

У четвертій групі тварин (введення пептидного 
комплексу нирок на фоні дії антагоністу альдосте
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рону) спостерігали підвищення спонтанного діуре
зу та зниження осмолярності сечі в порівнянні з 
тваринами, яким вводили тільки верошпирон. Від
новилась екскреція натрію. Реабсорбція натрію 
суттєво не змінилась. Екскреції калію з сечею зрос- 
тагтя в пооівнянні з дією верошпирону. Вірогідно 
підвищилась екскреція кальцію.

Введення пептидного комплексу нирок в умо
вах дії верошпирону суттєво не вплинуло на кон
центрацію фосфору в сечі, але відбулося підвищен- 

рчгпкреції фосфору та хлоридів, порівняно з дією 
верошпирону. Спостерігали значне підвищення 
екскреції титруємих кислот порівняно з дією ве- 
нои:"::рс;:у. вш ився натрій-калієвий коефіці
єнт сечі до значень притаманнил друг<й групі тва
рин, яким вводили пептидний комплекс нирок. 
При вивчені азотовидільних речовин у четвертій 
групі тварин було виявлено вірогідне зниження 
концентрації креатиніну і сечовини в сечі, водно
час підвищення екскреції сечовини з сечею порів
няно з дією верошпирону. Вміст залишкового азо
ту в сечі зменшився. Відбулося пониження екскре
ції аміаку порівняно з іншими групами тварин.

Таким чином, пептидний комплекс підсилює ді
урез у щурів. Натрійуретичний ефект пептидного 
комплексу нирок поставив питання про природу 
підсилення екскреції натрію. Серед пептидних ре
човин, які викликають виведення натрію з сечею, 
найбільш відомий натрійуретичний фактор. Осно
вною його рисою впливу на нирки є підсилення 
виділення води та натрію [3]. Отже можна зробити 
припущення, що пептидний комплекс нирок воло
діє біологічною активністю, притаманною нат- 
рійуретичному ефекту.

Аналізуючи отримані дані можна дійти наступ
них висновків:

і. Дія пептидного комплексу нирок пов'язана із 
підсиленням виведення № 2+ з організму за раху
нок зниження реабсорбції та зростання екскретую- 
чої фракції N3+. Ці процеси відбуваються на тлі 
зменшення виділення К+ та хлоридів. Натрій-

калієвий коефіцієнт сечі збільшується майже вдві
чі. Крім того, пептидний комплекс викликає підси
лення екскреції фосфору.

2. Дія пептидного комплексу сприяє підвищен
ню екскреції азотовидільних речовин і підвищенню 
клубочкової фільтрації.

Г\ ДІ4 , ! :: .Т и п н о го  комплексу нирок не відміняє
ться на фоні введення антогоністів альдостерону. 
Отже, розвиток біологічних ефектів пептидного 
комплексу нирок відбувається без участі системи 
альдостерону та іншими біохімічними шляхами.
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SUMMARY

T H E  IN F L U E N C E  O F  T H E  P E P T I D E  C O M P L E X  O F  K ID N E Y S  O N  
P R O C E S S E S  O F  S E C R E T I O N S  A N D  R E A B S O R P T IO N  D U R IN G  T H E  A C T IO N  
O F  V E R O S P IR O N
K vakc O .V ., B o b ro v a  N .A ., Z v y a g o lsk a y a  I .N .,  K a id a s h e v  I .P .

In preceding work us were explored that influence of peptide complex of kidnes on the background of 
introduction desoxycorticosteron of acetate stimulates the tuble reabsorption of sodium, raises the separation of 
ions of potassium in the distale tubules of kidneys. But question of mechanism of such action of peptide complex 
of kidneys stays openned.
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In this work the author presented study of peptide complex of kidneys on the processes of secretion and 
reabsorption in this organ during the action of the verospiron under conditions of a spontaneous diuiesis. The 
study kidneys functions of kidneys was corriedout on 24 white rats of the Vistar line. I he injection of the peptide 
complex of kidneys noticeably has influenced upon removing a sodium from the organism to the account of 
reducing an excretory factions a sodium. These processes occur on the background of reduction of separation a 
potassium and chlorides. In studies was observed increasing an экскреции phosphorus and nitrogen containinig 
materials.
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ЗМИЙ ЕКСПРЕСІЇ МАНН030ВМІЩУЮЧИХ МЕМБРАННИХ СТРУКТУР 
ЛЕЙКОЦИТІВ ПІД ВПЛИВОМ ПЕПТИДНОГО КОМПЛЕКСУ 
ГЕМОГЛОБІНУ У ЗДОРОВИХ ТВАРИН ТА ЗА УМОВ ГЕМОЛІТИЧНОЇ 
АНЕМІЇ
Запорожець Т.М., Боброва Н.О.,  Кайдашев І.П.
Українська медична стоматологічна академія, м.Полтава

В останній час встановлено, що більшості низь
комолекулярних пептидних речовин властиво 
впливати на імунітет, посилювати процеси антиті- 
лоутворення, збільшувати експресію рецепторів на 
Т- і В-лімфоцитах [7]. Виражену неспецифічну дію 
мають поліпептиди вилучені з простати, нирок, 
легень, еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів, 
тканин пародонта, сім’яників [3].

Відкритим залишається питання про механізми 
взаємодії регуляторних пептидів з рецепторними 
білками клітинної поверхні клітин, наприклад лей
коцитів. Дослідження вуглеводних рецепторів лей
коцитів, вивчення динаміки їх переміщення і обмі- 
на в клітині стало можливим завдяки використан
ню лектинів, як специфічних міток [5]. В основі 
використання лектинів для дослідження рецептор
ного апарату клітин лежить феномен зворотної 
взаємодії лектинів з вуглеводами [9]. Вуглеводна 
специфічність лектинів дозволила використовува
ти їх в якості детекторів певних вуглеводних груп 
на поверхні цитомембран. Таким чином, взаємодія 
лектинів з мембранними рецепторами лімфоцитів є 
зручним методом дослідження регуляторних меха
нізмів клітинної мембрани.

Для вивчення експресії вуглеводних залишків 
рецепторних білків на мембранах лімфоцитів та 
нейтрофілів нами був використаний конканавалін

А, який має специфічність до а-О - маннози [8]. В 
попередніх дослідженнях нами показано, що експ
ресія таких мембранних структур чутливо реагує 
на зміну функціонального стану лейкоцитів [І]. В 
даній роботі ми вивчили вплив пептидного комп
лексу гемоглобіну на експресію маннозовміщую- 
чих мембранних структур (МВМС) лейкоцитів у 
здорових тварин та при дії гемолітичної отрути -  
фенілгідразину сірчанокислого (ФГС).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В дослідах використовували статевозрілих щу
рів лінії Вістар масою 130-160 г. Тварини були 
розподілені на дві серії. В першій серії здоровим 
тваринам внутрішньом’язово вводили пептидний 
комплекс в дозах 0,1 мг/кг, 1 мг/кг, 10 мг/кг на 
протязі 10 днів. Вибрані нами дози пептиду для 
внутрішньом'язового введення відповідали поліпе- 
птидним речовинам, які попередньо вивчались 
ЦНДЛУМ СА М.Полтава..

Отримані результати порівнювали з показни
ками контрольних тварин, яким вводили внутріш
ньом’язово 0,2 мл фізіологічного розчину. В другій 
серії була відтворена гостра форма гемолітичної 
анемії шляхом трикратного, через добу, підшкір
ного введення 2 % водного розчину ФГС (0,25 
мл/100 г). Контрольній групі тварин вводили 0,9%
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