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CONDITION OF THE CREATINE-FORMING SYS-

TEM IN THE TISSUES FROM THE IRRADIATED ANI-
MALS’ POSTERITY

Disturbance of the functioning of the creatine-forming
system in the posterity organisms of the irradiated animals
is proved with decreasing of the aminoacids-precursors con-
tent in the tissues, methylation of guanidine acetate and in-
creasing of the creatine excretion with urine, may be one of
the reasons of the decreasing of the movement activity and
physical ability, which is obtained for these animals.
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СТАН КРЕАТИНТВІРНОЇ СИСТЕМИ В ТКАНИНАХ

НАЩАДКІВ, НАРОДЖЕНИХ ВІД ОПРОМІНЕНИХ ТВА-
РИН

Порушення функціонування креатинтвірної системи в
нащадків, народжених від опромінених тварин, виявляєть-
ся зменшенням концентрації амінокислот-попередників
креатину в тканинах, зниженням метилування гуанідин-
ацетату та посиленням екскреції креатину із сечею, що
може бути однією з причин зменшення рухливості і фізич-
ної працездатності, яка спостерігається в цих тварин.

Ключові слова: креатинтвірна система, опромінені тва-
рини, їхні нащадки.

Багаторічна дискусія про
роль спазму вінцевих артерій
у патогенезі ішемічної хворо-
би серця сьогодні завершена
— вазоспастичну стенокардію
відділено як окрему клінічну
форму [1].
Феномен вазоспазму описа-

но під час розвитку нестабіль-
ної стенокардії [2; 3]. Вважа-
ють, що швидке звуження про-
світу судини і потрапляння
фрагментів тромбу в перифе-
ричне русло спричинюють
спазми вінцевих артерій, ви-
никнення осередків минущої
ішемії та активацію тромбо-
цитів у зоні порушень. Деякі
автори вважають [2], що спазм
у ділянці «вразливої» бляшки
здатний бути тригером її роз-
риву. На думку інших дослід-
ників [3], скоріше розрив бляш-
ки та пов’язане з ним виділен-
ня вазоактивних агентів про-
вокують констрикцію артерії.
Підтвердженням останньої точ-
ки зору є відсутність усклад-
нень під час і після ергометрич-
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них тестів, які спричинюють
спазм судин.
Іншим є патогенез ангіоспа-

стичної стенокардії Принц-
метала: не спостерігається
руйнації жодної бляшки у ве-
ликих гілках вінцевих артерій,
атеросклеротичні зміни й орга-
нічне стенозування можуть
бути незначними. Виникнення
короткочасних спазмів окре-
мих ділянок вінцевих артерій
нерідко спостерігається також
під час коронарографії [4].
Вельми складними та різно-

манітними уявляються взає-
мозв’язки між атеросклеротич-
ним ушкодженням та пору-
шенням тонусу вінцевих ар-
терій. Існує думка, що «сис-
темна» дисфункція ендотелію
— це початкова стадія ате-
росклерозу або, принаймні,
маркер його наявності в яко-
му-небудь з судинних регіонів
[4; 5]. Відомо, що дисфункція
ендотелію при гіперхолестерин-
емії виникає дуже рано, задов-
го до розвитку клінічних оз-

нак захворювання. При цьому
порушується баланс вивіль-
нення ендотелієм вазодилата-
торних і вазоконстрикторних
медіаторів [4; 6]. У пацієнтів з
ангіографічно «чистими» суди-
нами, у тому числі за відсут-
ності «ультразвукових» ознак
атеросклерозу, у відповідь на
ендотелійзалежні стимули в
деяких випадках реєструва-
лася вазоконстрикція [4; 5].
Така реакція судин відзна-
чалася лише у пацієнтів з на-
явністю хоча б одного факто-
ра ризику атеросклерозу. При
ангіографічно незміненних він-
цевих артеріях під час гісто-
логічного дослідження можна
виявити атеросклеротичні бляш-
ки, що звужують просвіт ар-
терії до 50 % [5]. Отже, вазо-
спастична стенокардія є ста-
дією в еволюції ішемічної хво-
роби серця, а наявність почат-
кових проявів атеросклеротич-
ного ушкодження судин — обо-
в’язкова умова появи спастич-
них реакцій судин.
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Нині механізм спазму вінце-
вих артерій розглядають на
рівні гіпотез. Найбільш попу-
лярна з них вважає вазоспазм
наслідком дисбалансу між
різними медіаторами, які ви-
кликають вазодилатацію або,
власне, вазоконстрикцію. Ос-
новними вазоконстрикторними
агентами є тромбоксан А2, ен-
дотелін-1, ангіотензин II [4; 6].
Як ендотелійзалежні факто-

ри релаксації розглядають ок-
сид азоту, простациклін, бра-
дикінін, фактор гіперполяри-
зації ендотелію [4; 6]. Таким
чином, існуючого наукового
рівня у вивченні патогенезу
вазоспастичної стенокардії до-
сягнуто завдяки уявленню про
роль гуморальних факторів у
розвитку вазоспастичних ре-
акцій.
Разом з тим, відомо [7], що

ліпіди, які складають значну
частину атеросклеротичних
елементів, при температурі
внутрішнього середовища орга-
нізму людини перебувають у
рідкокристалічному стані, що,
в свою чергу, припускає на-
явність у них  електричних
властивостей [8; 9]. Проведені
нами дослідження свідчать [7;
10], що ліпідні рідкі кристали
при атеросклерозі людини ма-
ють сегнетоелектричні та п’єзо-
електричні властивості.
Метою нашого дослідження

було вивчення електрофізич-
них властивостей препаратів
стінок судин людини.

Матеріали та методи
дослідження

У 33 хворих на атероскле-
роз чоловіків віком 47–65 років
методом вольт-фарадних ха-
рактеристик (ВФХ) досліджу-
вали поверхневу та об’ємну
концентрацію активних елект-
рично заряджених центрів пре-
паратів інтимальної оболонки
артерій. Також досліджували
ліпідний спектр атероскле-
ротичних уражень. Фрагменти
артерій нижніх кінцівок одер-
жували під час хірургічного
втручання з приводу облітеру-

ючого атеросклерозу. Вивчали
тонкі зрізи стінок судин зав-
товшки 10 мкм, вміщені між
провідними електродами. Їх
було виготовлено із накрив-
них стекол із нанесеним прозо-
рим провідним шаром оксиду
індію й олова з питомим опо-
ром не більше 0,2 Ом.м.
За допомогою цифрового

вимірювача індуктивності,
ємності та опору типу Е7-8 на
частоті 1000 Гц у діапазоні
0–5 В визначали ВФХ, які яв-
ляють собою залежність елек-
тричної ємності зразка від
прикладеної напруги. Величи-
ну електричного заряду роз-
раховували як тангенс кута α
— нахилу лінійної ділянки гра-
фіка залежності ємності зраз-
ка від зворотної ділянки поля.
Ліпідний спектр препаратів
судинної стінки визначали ме-
тодом тонкошарової хрома-
тографії на пластинках “Silu-
fol” UV-254 фірми “Chema-
pol”. Показники записували на
відеоденситометрі «Телехром»
(ФРН).
Статистичну обробку отри-

маних результатів виконува-

ли з використанням методів
описової статистики з визна-
ченням середніх значень, стан-
дартних відхилень, визначення
парного критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Криві залежності ємності
зразків від напруженості при-
кладеного поля мають чітку
тенденцію наростання до ви-
значеного максимуму, після
досягнення якого відбувається
зміна нахилу кривих (рис. 1).
Точка перегину графіка озна-
чає зміну знака і величини
електричного заряду при ви-
значеній напруженості елект-
ричного поля, яка досягалася
при дуже невеликих різницях
потенціалів (кілька вольт),
прикладених до зразка. Гео-
метрія плоского конденсато-
ра, яка використовувалася в
наших експериментах, є най-
простішою, що дозволяє прямо
зіставити значення вільного
заряду пластин (та зв’язаних
зарядів приповерхневої части-
ни зразка) із значенням основ-
ної величини — вектора поля-

Рис. 1. Вольт-фарадні характеристики зразків із різним частковим
вмістом ефірів холестерину у судинній стінці
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ризації Р, що використовуєть-
ся у фізиці діелектриків для
кількісного опису стану поля-
ризації об’єму діелектрика:

Q/S=P,

де Q — заряд приповерхневої
ділянки зразка; S — величина
його геометричної поверхні;
P — нормальна складова век-
тора поляризації, направлена
перпендикулярно поверхні зраз-
ка.
Здатність діелектриків по-

ляризуватися, тобто створю-
вати під впливом електрично-
го поля електричні диполі, є од-
нією з їх фундаментальних вла-
стивостей. Спонтанна поляри-
зація пов’язана зі здатністю
діелектрика поляризуватися
без впливу зовнішнього поля,
у зв’язку з виникненням одно-
рідно поляризованих ділянок
(так званих доменів). У разі
відсутності зовнішнього поля
напрямки дипольних моментів
цих ділянок різні. Під час на-
кладання поля відбувається
«орієнтація» доменів, і весь
діелектрик поляризується. Ос-
кільки кожний домен має вели-
кий дипольний момент, то ді-
електрична проникність сегне-
тоелектриків звичайно вели-
ка.
Відомо [9], що для всіх типів

діелектриків справедливе рівня-
ння Клаузіуса — Мосотті, яке
має вигляд:

(∑ - 1) / (∑ + 2) =
= ( N/ 3) (αе + αд),

де ∑ — відносна діелектрична
проникність; N — концентра-
ція ліпідних молекул; αе + αд
— електронна і дипольна поля-
ризовності ліпідної компонен-
ти стінок судин. Стан поляри-
зації звичайно прямо зістав-
ляється з аналітичним вира-
зом взаємозв’язку діелектричної
проникності і напруженості при-
кладеного поля.
На графіках залежності єм-

ності від зворотної напруже-
ності (рис. 2) визначаються ді-
лянки випрямлення. Вони озна-
чають сталість величини елек-
тричного заряду на пластинах

конденсатора, на яких як ді-
електрик розташований дослі-
джуваний зразок. Це випливає
з визначення електричної єм-
ності С:

С=Q/V,         (1)

де Q — заряд; V — різниця по-
тенціалів між пластинами кон-
денсатора.
Формула (1) може бути пред-

ставлена у вигляді, який ви-
значає величину електричного
заряду, накопиченого на стін-
ках судини, таким чином:

Q=CV. (2)

Отже, сталість заряду, зареє-
стрована в експерименті, свід-

чить про наявність обернено
пропорційної залежності ємнос-
ті зразка від величини прикла-
деного напруження. Ємність
звичайного (лінійного) конден-
сатора не залежить від величи-
ни прикладеного напруження
аж до електричного пробою та
виходу конденсатора з ладу.
Зразки тонкого зрізу стінок ар-
терій, які вивчалися в роботі,
можна, у першому наближенні,
моделювати за допомогою
плоского конденсатора.
Як відомо [9], ємність плос-

кого конденсатора можна по-
дати у вигляді:

     С=Σ Σ S /d, (3)

Рис. 2. Залежність ємності зразків від величини зворотної напруже-
ності
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де Σ — діелектрична проник-
ність ліпідного шару; S — пло-
ща електродів; d — відстань
між електродами. Як випливає
з формули (3), залежність єм-
ності від прикладеного змі-
щення С (V) означає, що Σ =
Σ (V), через те, що всі інші ве-
личини сталі в умовах нашо-
го експерименту. Для звичай-
них, лінійних діелектриків Σ =
Const. Діелектрики, для яких Σ
= Σ (V) δ∑/δV=0, дістали на-
зву нелінійних діелектриків [9].
Прийнято подавати одержа-

ну залежність Σ ≤ Σ (V) у ви-
гляді функціональної залеж-
ності ∑ = ∑ (Е, Т), де Е=V/d —
напруженість постійного елек-
тричного поля між пластинами
конденсатора, Т — абсолютна
температура. В умовах нашо-
го експерименту Т = Const, і всі
зміни діелектричної проник-
ності можна віднести тільки за
рахунок дії постійного елект-
ричного поля. Сегнетоелект-
ричні рідкі кристали [8] харак-
теризуються доменною струк-
турою і, внаслідок цього, здат-
ністю до переорієнтації ди-
польних моментів молекул у
постійному електричному по-
лі.
Таким чином, виявлено

факт нелінійності електричної
ємності ліпідних включень
стінок судин людини, ураже-
них атеросклерозом, і кіль-
кісно визначено вид її аналі-
тичної залежності від величи-
ни прикладеної напруженості.
Це дозволяє вважати, що лі-
підні рідкокристалічні вклю-
чення атеросклеротичних ура-
жень артеріальної стінки є не-
лінійними діелектриками, тоб-
то здатні накопичувати елек-
тричний заряд до певного мак-
симуму з наступним виникнен-
ням електричного пробою ді-
електричного шару.
Якщо розглядати рідкий

кристал, який складається з
таких молекул, зрозуміло, що
без впливу на нього ззовні ди-
польний момент макроскопіч-
но малого об’єму рідкого кри-
сталу, який містить у собі ве-

лику кількість молекул, дорі-
внює нулю, бо він складаєть-
ся з суми дипольних моментів
окремих молекул.
Дослідження ліотропних

рідинних кристалів свідчать,
що їх структурні особливості
та ступінь упорядкування
тісно пов’язані з орієнтуючою
дією підкладки та впливом
зовнішніх агентів (температу-
ри, тиску, електричного і маг-
нітного полів) [7; 8]. Доведено,
що 80 % атеросклеротичних
бляшок локалізуються в міс-
цях розгалуження судин, ви-
кривлень, стенозів, тобто в ді-
лянках з підвищеним гемоди-
намічним навантаженням. Біль-
ше того, в фіброзну бляшку
трансформуються передусім
такі ліпідні смужки, основою
яких є гладком’язові клітини,
на відміну від тих, основою
яких є скупчення макрофагів,
навантажених ліпідними вклю-
ченнями, під неушкодженим
ендотелієм [11]. Результати
морфологічних досліджень
свідчать, що атеросклеро-
тичні бляшки локалізуються
на місці ритмічних структур
[11]. Таким чином, ритмічне
скорочення та розслаблення
судинної стінки спричинює
зміну поверхневої площі атеро-
склеротичної бляшки.
Флексоелектричний ефект

(ФЕЕ), описаний для рідкокри-
сталічного стану матерії [9],
виникає внаслідок зміни поверх-
невої густини заряду системи
орієнтованих дипольних моле-
кул та пов’язаний з дією сте-
ричних сил, які утримують пу-
чок вкупі. Кількість молекул
зберігається, як і їх орієнтація,
що веде при вигині поверхні до
зміни заряду. З макроскопічної
точки зору, розглянутий фено-
мен виявляється як виникнення
електричного поля при дефор-
мації в шарі рідкого кристалу.
Це пов’язано з тим, що при
вбудуванні диполів на одній
поверхні деформованого крис-
талу виявляється надмір за-
рядів одного, а на протилежній
поверхні — іншого знаку.

Виникнення та дію флексо-
електричного генератора ім-
пульсів можна описати якісно
в межах моделі напівсферич-
ного конденсатора за умови,
що дипольні моменти молекул
рідкокристалічних ліпідів орі-
єнтовані у напрямку, перпен-
дикулярному стінці судини.
Під впливом пульсової хвилі
напівсферична поверхня бляш-
ки угинається, що веде, вна-
слідок ФЕЕ, до додаткової змі-
ни електричного заряду на по-
верхні бляшки.
Таким чином, можна припу-

стити, що в стінці судини в
умовах життєдіяльності вини-
кає ФЕЕ, який перетворює
ліпідні включення судинної
стінки на ефективний генера-
тор імпульсів електричного
поля, діючий на принципі пере-
творення енергії руху судинної
стінки в різницю потенціалів у
рідкокристалічному шарі при
атеросклерозі [12].
Відповідно до даних літера-

тури [13], мінімальна величина
електричного заряду, достат-
ня для розвитку скорочення
гладких м’язів, становить
0,35 Кл/м. Мінімальна розра-
хункова величина електрич-
ного заряду, яка може накопи-
чуватися в ліпідному ядрі ате-
росклеротичної бляшки, отри-
мана внаслідок нашого експе-
рименту, дорівнює 0,5.102 Кл/
м. Отже, можна припустити,
що процес поляризації ліпід-
ного ядра атеросклеротичної
бляшки відбувається до пев-
ної межі, при якій у результаті
орієнтаційної самоорганізації
дипольних молекул рідкокри-
сталічних ліпідів накопичу-
ється електричний заряд, ве-
личина якого достатня для ско-
рочення гладком’язової тка-
нини.
Таким чином, пропонується

концепція, відповідно до якої
розвиток спазму вінцевих ар-
терій при вазоспастичній сте-
нокардії може бути обумовле-
ний електричним впливом на
гладком’язові клітини медії.
Запропонована нами точка
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зору узгоджується з уявлення-
ми про зв’язок вазоспастичної
стенокардії та атеросклерозу
й не суперечить численним
фактам.

Висновки

1. Застосування методу
ВФХ дозволило встановити
залежність ємності рідкокрис-
талічних ліпідів артеріальної
стінки судин людини від при-
кладеної напруги у вигляді пе-
регину графіків, що свідчить
про змінювання знака та вели-
чини заряду під час збільшен-
ня напруги прикладеного елек-
тричного поля, та кількісно
схарактеризувати стан елект-
ричної поляризації.

2. Мінімальна розрахунко-
ва величина електричного за-
ряду, отримана внаслідок екс-
перименту, перевищує міні-
мальну величину, необхідну
для розвитку скорочення глад-
ком’язових клітин судинної
стінки.

3. Отримані дані дозволя-
ють сформулювати концепцію
вазоспастичної стенокардії,
засновану на тому, що спазм
вінцевих артерій серця, отже,
розвиток нападу стенокардії
відбувається внаслідок впли-
ву електричного стимулу,

який виникає в результаті кон-
денсації електричного заряду в
атеросклеротичній  бляшці,
яка містить рідкокристалічні
ліпіди.

ЛІТЕРАТУРА

1. Класифікації хвороб органів кро-
вообігу (робочі проекти, рекомендо-
вані об’єднаним пленумом кардіологів
та кардіохірургів 6-8 жовтня 1999 р.)
// Укр. кардіолог. журнал. — 2000. —
№ 1. — С. 117-134.

2. Варианты нестабильной стено-
кардии в свете современных представ-
лений о механизмах повреждения эн-
дотелия / Е. Е. Гогин, А. К. Грудзев,
И. А. Лазарев и др. // Терапевт. архив.
— 1999. — № 4. — С. 21-28.

3. Острый коронарный синдром
/ Е. В. Горбачева, Н. В. Данилова,
Г. Г. Шехян и др. // Рос. кардиолог.
журнал. — 1999. — № 5. — С. 57-61.

4. Затейщикова А. А., Затейщиков
Д. А. Эндотелиальная регуляция сосу-
дистого тонуса: методы исследования
и клиническое значение // Кардиоло-
гия. — 1998. — № 9. — С. 68-80.

5. Evidence that selective endotheli-
al dysfunction may occur in the ab-
sence of angiographic or ultrasound
atherosclerosis in patients with risk
factors for atherosclerosis / K. G. Red-
dy, R. N. Nair, H. M. Sheehan, J. M.
Hodgson // J. Am. Coll. Cardiol. —
1994. — Vol. 23. — P. 833-843.

6. Лутай М. И., Слободской В. А.
Дисфункция эндотелия при ишемичес-

кой болезни сердца: значение и воз-
можные пути коррекции. Часть 1. Эн-
дотелий — универсальный регулятор
функции сердечно-сосудистой систе-
мы // Укр. кардіолог. журнал. — 2001.
— № 3. — С. 79-83.

7. Поляков А. Е. Липиды, атеро-
склероз и тромбоз. — Одесса: АОЗТ
ИРТЭНТТ, 1997. — 207 с.

8. Kornienko Y. K., Fedchuk O. P.,
Barnyak E. M. Orientational self-organi-
zation in nematic thin film layer sand-
wiched between conducting isotropic
substrates // Smart materials and struc-
tures. — 1998. — Vol. 7. — P. 894-898.

9. Riley K. F., Hobson M. P., Bence
S. J. Mathematical methods for physics
and engineering. — Cambridge: Uni-
versity Press, 2002. — 1232 p.

10. Ковальчук Л. І. Стан електрич-
ної поляризації рідиннокристаліч-
них ліпідів атеросклеротичних фор-
мувань // Одес. мед. журнал. — 2003.
— № 3. — С. 38-39.

11. Жданов В. С., Вихерт А. М.,
Стернби Н. Г. Эволюция и патология
атеросклероза у человека. — М.: Три-
ада-Х, 2002. — 143 с.

12. Ковальчук Л. І. Роль флексо-
електричного ефекту в механізмі елек-
тричної поляризації рідиннокриста-
лічних ліпідів атеросклеротичних
уражень // Вісн. наук. досліджень. —
2003. — № 3. — С. 43-44.

13. Плонси Р., Барр Р. Биоэлектри-
чество: количественный подход: Пер.
с англ. — М.: Мир, 1991. — 336 с.

UDС 616.13.-004.6.-092:577.352.5
A. Ye. Polyakov, L. I. Kovalchuk, T. M. Prokopova,

O. P. Fedchuk
BIOPHISICAL ASPECTS OR ELECTRICAL CONCEP-

TION OF ANGINA PECTORIS INDUCED BY CORO-
NARY SPASM

It was proposed the conception of angina pectoris in-
duced by coronary spasm, based on the idea that the lipids
of human arterial walls under the temperature of the inter-
nal habit of organism are found in liquid-cristalline state
and demonstrate ferroelectric properties.These lipids can ac-
cumulate the fixed electrical charge, which lead to clamp and
development of contraction of vascular smooth muscle cells.

Key words: angina pectoris, lipid liquid-crystals, electric
polarization.

УДК 616.13.-004.6.-092:577.352.5
А. Є. Поляков, Л. І. Ковальчук, Т. М. Прокопова,

О. П. Федчук
БІОФІЗИЧНІ АСПЕКТИ АБО ЕЛЕКТРИЧНА КОН-

ЦЕПЦІЯ ВАЗОСПАСТИЧНОЇ СТЕНОКАРДІЇ
Запропонована концепція вазоспастичної стенокардії,
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