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кількості при даній патології
мозку і конкурентно взаємоді-
ють з тест-лігандом за зв’язу-
вання з транспортними протеї-
нами. Імовірніше за все, це
можна пояснити конформацій-
ною перебудовою молекул си-
роваткових білків, внаслідок
чого збільшується кількість
зв’язувальних центрів, які здат-
ні з більш високим ступенем
спорідненості зворотно взає-
модіяти в крові з лігандами; та-
кож можна припустити, що спо-
лука, яка вивчається, знижує
кількість токсичних продуктів,
які утворюються при ішемії го-
ловного мозку.

2. Методом рівноважного
діалізу доведена виражена
здатність Les-13 модифікува-
ти процес біотранспорту низь-
комолекулярних речовин в
умовах гострої ішемії головно-
го мозку шляхом підвищення
Кас  комплексу «білок — лі-
ганд» і кількість зв’язувальних
центрів білкових молекул.
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Таблиця
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сироватки крові в умовах гострої ішемії головного мозку

на фоні застосування Les-13

   Показники
Інтактна

Термін дослідження, год
   комплексо-

група
Контрольна група Дослідна група

   утворення 1 6 24 1 6 24

Кас, моль-1x106 1,250 0,696 0,723 —* 0,714 0,813 1,259
N 9 5 5 —* 6 6 7

Примітка. * — групу не було досліджено у зв’язку із загибеллю тварин
до зазначеного терміну.
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Вступ

Відомо, що різні екзогенні
чинники можуть викликати
суттєві зміни у біологічних рит-

мах людського організму [1–3].
При цьому характер порушень
біоритмів відображає рівень
перебігу патологічного проце-
су, а також ступінь небезпеки

відповідного чинника навко-
лишнього середовища [4].

Одним з органів із чіткою
хроноритмологічною організа-
цією функцій є нирки [5]. Од-
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нак у літературі дуже мало
відомостей стосовно місячної
біоритмологічної структури
функцій нирок як у нормі, так і
при різних патологічних ста-
нах.

Метою наших досліджень
було з’ясувати характер змін
місячних хроноритмів екскре-
торної, іонорегулювальної і
кислотовидільної функцій ни-
рок при збільшенні тривалості
фотоперіоду.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проведено
на 96 статевозрілих білих щу-
рах-самцях масою 160–180 г,
яких утримували за стандарт-
них умов віварію при сталій
температурі та вологості повіт-
ря з вільним доступом до во-
ди та їжі. Тварини були розпо-
ділені на дві групи: контрольну
(n=48) та дослідну (n=48). Пер-
ша з них впродовж семи діб
перебувала в звичайному світ-
ловому режимі (12.00С:12.00Т),
а друга — такий же час при по-
стійному освітленні (24.00С:00Т)
інтенсивністю 500 лк. Дослі-
дження проводили за умов гі-
понатрієвого харчування на 3,
8, 13, 18, 23, 28-му добу мі-
сячного циклу.

Функції нирок вивчалися за
умов водного індукованого дво-
годинного діурезу. З цією ме-
тою в кожній групі тварин за 2
год до евтаназії, яку здійсню-
вали шляхом декапітації під
легкою ефірною анестезією,
проводили внутрішньошлунко-
ве водне навантаження. Одер-
жану кров стабілізували гепа-
рином, центрифугували впро-
довж 20 хв, після чого відби-
рали плазму для визначення в
ній концентрації електролітів і
креатиніну.

Екскреторну функцію нирок
оцінювали за величинами аб-
солютного та відносного діуре-
зу, швидкості клубочкової філь-
трації, концентрації креатиніну
в плазмі крові й білка в сечі,
відносної реабсорбції води, екс-
креції білка. Іонорегулювальну
функцію вивчали за показни-

ками екскреції іонів натрію та
їх концентрації в сечі, абсо-
лютної та відносної реабсорб-
ції катіона, фільтраційного за-
ряду та кліренсу іонів натрію,
величин його проксимального
та дистального транспорту.
Кислотовидільну функцію ха-
рактеризували за концентра-
цією активних іонів водню в
сечі, а також за екскрецією ак-
тивних іонів водню, титрова-
них кислот і аміаку. Показники
ниркових функцій розрахову-
вали за формулами [6; 7]. Ре-
зультати обробляли статис-
тичним методом «Косинор-
аналізу», а також параметрич-
ними методами варіаційної
статистики [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані результати під-
тверджують, що для інтактних
тварин характерна чітка місяч-
на організація екскреторної,
іонорегулювальної та кислото-
видільної функцій нирок, яка
віддзеркалює фізіологічну зба-
лансованість основних нирко-
вих процесів.

Після семидобового пере-
бування при постійному освіт-
ленні у щурів порушується хро-
норитмологічна організація нир-
кових функцій із характерни-
ми ознаками гломеруло-тубу-
лярних ушкоджень. Виявле-
но, що найбільш вагомі зру-
шення структури місячних хро-
норитмів відбуваються з боку
екскреторної та іонорегулю-
вальної функцій нирок (табли-
ця).

Так, хроноритмологічні пе-
ребудови екскреторної функції
нирок за умов експерименту
проявлялися у вірогідному змен-
шенні діурезу в проміжку від
8-го по 23-й дні місячного цик-
лу. При цьому зміщення акро-
фази не спостерігали, а бати-
фаза ритму перемістилася з
23-го дня на 18-й і становила
(2,020±0,161) мл/2 год/100 г.
Привертали увагу суттєві змі-
ни як середньомісячного рівня
сечовиділення, так і його ам-
плітуди.

Такі зміни діурезу можна
пояснити порушенням фільт-
раційної функції нирок. Швид-
кість клубочкової фільтрації
знижувалася практично в усі
дні досліджуваного періоду, за
винятком 3-го (період нового
місяця). Хроноритм цього по-
казника набував іншої фазової
структури порівняно з конт-
рольною хронограмою, разом
з цим мезор і амплітуда ритму
залишалися стабільними.

Низький рівень ультра-
фільтрації спричинив азотемію
в період повного місяця. Акро-
фаза ритму концентрації креа-
тиніну в плазмі крові змістила-
ся з 28-го дня на 23-й, набува-
ючи величини (75,750±2,711)
мкмоль/л, а мініфаза залиши-
лася незмінною. Відмічали та-
кож суттєве збільшення се-
редньомісячного рівня і амплі-
туди коливань хронограми да-
ного показника.

Утримування щурів впро-
довж семи діб при постійному
освітленні призводило до збіль-
шення концентрації іонів калію
в сечі в переважній частині екс-
перименту. Мезор зростав май-
же вдвічі порівняно з інтактни-
ми тваринами, хроноритм цьо-
го показника набував моно-
тонного характеру відносно
контрольної хронограми. Архі-
тектоніка екскреції згаданого
катіона була інвертованою що-
до структури ритму цієї функ-
ції в інтактних щурів, ампліту-
да калійурезу вірогідно змен-
шувалася.

Впродовж другої половини
циклу Місяця виявляли знач-
не збільшення концентрації
білка в сечі, що спричинюва-
ло перерозподіл акро- та ба-
тифаз і вірогідне зростання
мезора й амплітуди коливань
даного ритму. Динаміка змін
екскреції протеїнів мала дещо
інший характер: мезор ритму
порівняно з контролем вірогі-
дно зменшувався, амплітуда
зростала приблизно в 2,5 ра-
зу.

При зміні фотоперіоду пору-
шення механізмів ниркового
транспорту іонів натрію від-
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дзеркалювались підвищенням
концентрації катіонів цього ме-
талу в сечі, а також збільшен-
ням показників натрійурезу,
стандартизованих на 100 мкл
клубочкового фільтрату в про-
міжку з 13-го по 28-й дні місяч-
ного циклу.

 Незважаючи  на  низьке
фільтраційне завантаження
нефронів іонами натрію, абсо-
лютна та відносна реабсорб-
ція даного катіона при віднос-
но стабільних мезорах і амплі-
тудах залишалася зниженою

протягом більшості днів експе-
рименту, відбувалися зміни
фазових структур ритмів від-
носно контрольних хронограм.

Концентрація іонів натрію в
плазмі крові відрізнялася від
показників інтактних тварин:
на 8-й і 23-й дні вона збільшу-
валася, а на 13-й набувала ві-
рогідно менших значень порів-
няно з контролем (відповідно
(124,060±0,810) і (128,130±1,549)
ммоль/л (Р<0,05). Реєструва-
ли суттєве зростання ампліту-
ди ритму, його архітектоніка

характеризувалася інверсією
щодо хронограм контрольних
щурів.

Посилення натрійурезу бу-
ло спричинено сповільненням
як проксимального, так і дис-
тального транспорту даного
катіона, яке спостерігалося в
більшості проміжків досліджу-
ваного періоду. При цьому се-
редньомісячний рівень реаб-
сорбції іонів натрію в дисталь-
ному відділі нефрону істотно
зменшувався, а амплітуда
втричі збільшувалася.

Таблиця
Мезор і амплітуда місячних хроноритмів функцій нирок у білих щурів

за умов різної тривалості фотоперіоду, х±Sх, n=48

                   Показники Група тварин Мезор Амплітуда, %

Діурез, мл/2 год/100 г І 4,03±0,14 9,8±3,2
ІІ 2,95±0,41; P < 0,05 33,3±6,4; P < 0,01

Концентрація іонів калію в сечі, І 6,58±0,57 24,7±8,1
ммоль/л ІІ 11,04±0,84; P < 0,01 20,7±7,6
Екскреція іонів калію, І 26,62±2,80 31,0±5,3
мкмоль/2 год/100г ІІ 30,67±2,03 14,9±4,4; P < 0,05
Концентрація креатиніну в плазмі, І 60,88±1,02 4,3±1,1
мкмоль/л ІІ 67,32±2,16; Р < 0,05 8,4±1,4; P < 0,05
Концентрація білка в сечі, г/л І 0,067±0,001 1,9±0,1

ІІ 0,072±0,002; P < 0,05 7,2±0,1; P < 0,001
Екскреція білка, мг/2 год/100 г І 0,269±0,011 11,0±3,7

ІІ 0,208±0,015; P < 0,01 28,4±6,5; P < 0,05
Концентрація іонів натрію в сечі, І 0,83±0,06 18,7±4,8
ммоль/л ІІ 1,38±0,09; P < 0,001 16,9±5,0
Екскреція іонів натрію, І 1,37±0,17 37,9±13,1
мкмоль/100 мкл Ссr ІІ 1,97±0,20; P < 0,05 39,8±10,7
Концентрація іонів натрію в плазмі, І 127,71±0,31 0,6±0,2
ммоль/л ІІ 128,44±1,25 2,5±0,8; P < 0,05
Відносна реабсорбція іонів натрію, І 99,91±0,01 0,02±0,01
% ІІ 99,87±0,02 0,050±0,005; P < 0,05
Концентраційний індекс іонів натрію, І 0,007±0,001 10,50±0,01
од. ІІ 0,011±0,002 20,700±0,001; P < 0,001
Кліренс безнатрієвої води, І 4,00±0,13 9,7±3,3
мл/2 год/100 г ІІ 2,92±0,41; P < 0,05 33,4±6,5; P < 0,01
Дистальний транспорт іонів натрію, І 510,44±16,21 9,5±3,2
мкмоль/2 год/100 г ІІ 375,13±54,60; P < 0,05 34,2±6,1; P < 0,01
рН сечі, од. І 6,60±0,08 3,3±0,9

ІІ 7,29±0,12; P < 0,001 4,6±1,6
Екскреція іонів водню, І 1,16±0,18 42,5±12,1
нмоль/2 год/100 г ІІ 0,22±0,07; P < 0,001 96,5±31,8
Екскреція іонів водню, І 0,46±0,08 46,5±8,5
нмоль/100 мкл Ссr ІІ 0,09±0,02; P < 0,01 50,4±11,1

Примітка. Ссr — клубочковa фільтрація; n — кількість тварин; Р — коефіцієнт вірогідності змін між
показниками дослідних та інтактних тварин; І — інтактні тварини; ІІ — тварини, що сім діб перебували за
умов постійного освітлення.
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Десинхроноз кислотови-
дільної функції нирок впро-
довж усього періоду спостере-
жень проявився вірогідним
збільшенням рН сечі, а також
зменшенням екскреції іонів
водню. Мезор ритму кислот-
ності сечі суттєво перевищу-
вав контрольні показники, а
середньомісячний рівень ви-
ділення активних іонів водню
зменшувався приблизно вп’я-
теро порівняно з інтактними
тваринами.

Хроноритми екскреції титро-
ваних кислот і виділення аміа-
ку набували інверсного харак-
теру відносно контрольних хро-
нограм, що при збереженні ста-
більних мезорів було спричи-
нено перерозподілом їх акро-
фаз. Вірогідні зміни між вели-
чинами першого показника по-
рівняно з контролем реєстру-
вали на 18-й і 23-й день циклу
Місяця, а другого — у всі дні,
крім 13-го. Середньомісячний

рівень екскреції аміаку, стан-
дартизований за об’ємом клу-
бочкового фільтрату, майже
вдвічі перевищував контрольні
величини. Амонійний коефі-
цієнт на кожному етапі експе-
рименту був вірогідно біль-
шим, ніж у групи інтактних щу-
рів, а його мезор також суттє-
во підвищувався.

Висновки

1. Збільшення тривалості
фотоперіоду супроводжується
порушенням місячних хроно-
ритмів функціонального стану
нирок, які виявляються пере-
важно в досліджувані дні тре-
тьої чверті циклу Місяця.

2. При вивченні місячної
організації діяльності нирок на
фоні збільшення тривалості
фотоперіоду найбільш інфор-
мативними діагностичними
критеріями їх патології є зміна
структури ритмів екскреторної
та іонорегулювальної функцій.
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Регматогенне, або первин-
не, відшарування сітківки роз-
вивається внаслідок утворен-
ня її розриву, крізь який у суб-
ретинальний простір потрап-
ляє рідка частина вітреально-
го гелю, внаслідок цього сітків-
ка відшаровується від пігмент-
ного епітелію.

Цей процес завжди супро-
воджується ушкодженням ге-
матоофтальмічного бар’єру,
що проявляється різним сту-
пенем вираженості кровови-
ливів у склисте тіло [3–5].

Крізь розрив сітківки у ві-
треальну порожнину потрапля-
ють і клітини пігментного епіте-
лію сітківки, які під дією компо-
нентів крові трансформують-
ся у фібробласти. Колаген,
що продукується цими кліти-
нами, вистилає обидві по-
верхні сітківки, призводить до
її значної деформації і фібро-
зування. Цей процес назива-
ють проліферативною вітрео-
ретинопатією (ПВР), він розви-
вається у 10–14 % випадків
[3; 4].

Незважаючи на значний про-
грес вітреоретинальної хірургії,
ефективність операцій з при-
воду відшарування сітківки,
ускладненого ПВР, не переви-
щує 75 %. У більшості випад-
ків це пов’язано з прогресуван-
ням проліферативного проце-
су і в післяопераційному пері-
оді, що призводить до рециди-
ву захворювання [5].

Сьогодні найбільш перспек-
тивною є розробка засобів, що
запобігають інтенсивному руб-
цюванню у вітреальній порож-
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