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ОСОБЕННОСТИ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ТРАНСЛОКАЦИИ ПРИ ВНУТРИБРЮШНОЙ  
ГИПЕРТЕНЗИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

В.Ю. Бодяка, А.И. Иващук, В.В. Бех, Е.Н. Печенога, В.М. Свинцицкий 
Резюме. В данной статье представлено результаты микробиологического исследования крови, содержимого 

желудочно-кишечного тракта, брюшины, печени, селезенки, почек и легких, в зависимости от времени действия 
смоделированной внутрибрюшной гипертензии. 

Выявлено, что созданная внутрибрюшная гипертензия с максимальными цифрами внутрибрюшного давления 
способствует увеличению количества колоний Escherichia coli и Klebsiella pneumoniae желудочно-кишечного со-
держимого, а также приводит к транслокации бактерий в брюшную полость и печень. Выявлено прямые корреля-
ционные связи сильной силы между микроорганизмами брюшины и микрофлорой тонкой кишки, что дает возмож-
ность считать последнюю источником транслокации бактерий в брюшную полость. 

Ключевые слова: внутрибрюшная гипертензия, внутрибрюшное давление, бактериальная транслокация. 

PECULIARITIES OF BACTERIAL TRANSLOCATION UNDER INTRA-ABDOMINAL  
HYPERTENSION IN AN EXPERIMENT 

V.Yu. Bodyaka, O.I. Ivashchuk, V.V. Beh, O.M. Pechenoha, V.M. Svintsitskyi 
Abstract. The present paper presents the results of microbiological examination of blood, the gastrointestinal tract con-

tents, the peritoneum, liver, spleen, kidneys and lungs, depending on the duration of the action of simulated intraperitoneal 
hypertension. It has been established that created intra-abdominal hypertension accompanied by maximum figures of intra-
abdominal pressure contributes to a growth of the number of colonies of Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae in the 
gastrointestinal tract contents and also leads to a translocation of bacteria into the abdominal cavity and liver. The authors 
have found direct correlations of strong force between peritoneal microorganisms and the small intestinal microflora that 
makes it possible to consider the small intestine as a major source of bacterial translocation into the abdominal cavity. 
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ПОШКОДЖЕННЯ НИРОК ТА ЕФЕКТИ ЕНДОГЕННОГО СТЕРОЇДНОГО 
ГОРМОНУ ОУАБАЇН В ЇХ КОРЕКЦІЇ НА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ МОДЕЛІ 

ХРОНІЧНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ НИРОК (ПАСИВНИЙ НЕФРИТ 
ХЕЙМАННА)  

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ 
Каролінський інститут, Стокгольм, Швеція  

Резюме. Досліджено пошкодження функції нирок 
при пасивному нефриті Хейманна у щурів, що є 
моделлю  хронічного  захворювання  нирок , 
асоційованою з альбумінурією. Виявлено, що розвиток 
захворювання характеризується пошкодженням 
гломерулярного фільтраційного бар’єра, формуванням 
недостатності функції нирок, відповідними 
патоморфологічними пошкодженнями (фокально-
сегментарний гломерулосклероз, тубуло-інтерстиційні 
пошкодження), та супроводжується порушенням 

фізичного розвитку експериментальних тварин. 
Виявлено, що захисні ефекти ендогенного стероїдного 
гормону оуабаїн, як протекторного чинника при 
пошкодженнях проксимального сегмента нефрону, при 
пасивному нефриті Хейманна, проявляються на 
показниках фізичного розвитку експериментальних 
тварин, функції нирок, патоморфологічних субстратах 
захворювання.  

Ключові слова: хронічне захворювання нирок, 
пасивний нефрит Хейманна, альбумінурія, оуабаїн.  

Вступ. При більшості захворювань нирок, що 
проходять хронічно та пов’язані з протеїнурією, 
кінцевим результатом прогресування захворюван-

ня є фоpмування атубулярних клубочків [4, 14]. 
Експериментально показано, що при дослідженні 
вкладу тубулоінтерстиційних порушень при хро-
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нічному захворюванні нирок, з використанням 
моделі пошкодження нирок, - нефректомії, через 
25 тижнів після операції, прогресивне ураження 
нирок було викликане порушенням нормального 
сполучення між клубочками і проксимальними 
канальцями. Припущено, що причиною клубочко-
во-канальцевого роз’єднання є надмірна фільтра-
ція білків плазми [4, 5]. На різних моделях нирко-
вої недостатності аномальне накопичення альбу-
міну і IgG у лізосомах клітин проксимальних ка-
нальців виявлено на ранній стадії захворювання. 
Це передувало активації запальних реакцій, які 
розвились у сайтах включення білка [2, 3, 11].  

У зв'язку з можливою токсичністю білків, 
що реабсорбуються, є дані, які свідчать про ефек-
тивність блокування ангіотензин-перетворюючо-
го ферменту (АПФ), при одночасному зниженні 
протеїнурії, що забезпечує захист від формуван-
ня атубулярних клубочків. Ренопротекція при 
цьому забезпечується, в першу чергу, здатністю 
інгібіторів АПФ знижувати системний артеріаль-
ний тиск і поліпшувати розмір-селективні функ-
ції клубочкової мембрани за рахунок зниження 
розмірів фільтраційних пор [2]. Терапевтичні 
підходи до захисту нирок при хронічних захво-
рюваннях, що асоціюються з протеїнурією та 
спрямовані на захист тубулярного сегмента неф-
рону, є недостатньо розробленими.  

Нами проведено дослідження з вивчення 
механізмів та субстратів прогресування втрати 
функції нирок при пасивному нефриті Хейманна 
(ПНХ) та можливість нефропротективної функції 
оуабаїну як коректора тубулярних пошкоджень.  

Мета дослідження. Дослідити стан функції 
нирок на експериментальній моделі хронічного 
захворювання нирок, що асоціюється з протеїну-
рією (пасивний нефрит Хейманна), визначити 
морфологічні субстрати пошкодження нирок та 
дослідити ефекти ендогенного стероїдного гор-
мону оуабаїн за даних умов. 

Матеріал і методи. У дослідженні викорис-
тані щури-самці лінії Sprague-Dawley віком 40 
днів з початковою масою тіла 250-300 г. Усі тва-
рини були розміщені в кімнаті з постійним тем-
пературним режимом, 12-годинним циклом день-
ніч, вільним доступом до стандартної дієти та 
води. Індукція пасивного нефриту Хейманна 
(ПНХ) проведена шляхом внутрішньовенного 
уведення специфічних Anti-Fx-1A антитіл у дозі 
66 мг/кг маси тіла. Всі тварини (n=24) розподіле-
ні на три групи. Першу групу склали тварини 
групи контролю (n=8). Другу групу склали твари-
ни з ПНХ (n=8). До третьої групи увійшли щури з 
ПНХ, яким було забезпечено уведення оуабаїну 
(n=8). Для уведення оуабаїну всім щурам прове-
дено імплантацію підшкірних насосів, що забез-
печували його перманентне уведення в дозі 
15 мкг/кг маси тіла/добу. Тривалість досліджен-
ння становила чотири місяці.  

Дослідження рівня альбумінурії проводили 
методом ELISA (Exocell/Nephrat II, Exocell, Phila-
delphia) у ранкових порціях сечі кожні два тижні. 

Рівень креатиніну плазми крові визначали після 
закінчення дослідження спектрофотометрично з 
використанням стандартного діагностичного набо-
ру (DICT-500 – QuantiChrom™ Creatinine Assay Kit, 
BioAssay Systems) на спектрофотометрі Wallac 
Victor3

TM 1420 Multitable Counter. Кров відбирали 
шляхом серцевої пункції після евтаназії тварин.  

Вилучені нирки зафіксовували протягом  
6 год у фіксаторі Dubosq-Brazil, зневоднювали в 
спирті і заливали в парафін. Зрізи нирок товщи-
ною 3 мкм забарвлювали методом періодичної 
основи-реактив Шиффа для оцінки гістологічних 
змін тканини. Знімки зроблено за допомогою 
скануючого мікроскопа з використанням x20/1.4 
Н.А. об’єктива. 

Експерименти проведені з дотриманням по-
ложення Європейської конвенції по захисту хре-
бетних тварин, яких використовують в експери-
ментальних та інших наукових цілях (Страсбург, 
1986). 

Матеріал опрацьовано з використанням ме-
тодів варіаційної статистики (STATISTICA 6.0) – 
непараметричних статистичних підходів (Mann-
Whitney test) та two-way ANOVA (Fisher LCD 
post-hoc test). Результати представлено як 
Мean±SЕМ, статистично вірогідним вважався 
рівень Р<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всі тварини в експериментальних групах залиши-
лися живими протягом всіх строків дослідження. 
Фізичний розвиток експериментальних тварин 
оцінено шляхом вимірювання маси тіла протягом 
всього періоду дослідження. Щури з ПНХ протя-
гом всієї тривалості дослідження мали статистич-
но вірогідно нижчу масу тіла, порівняно з групою 
контролю (рис. 1). Тварини з нефритом Хейман-
на, які лікувались оуабаїном, мали тенденцію до 
нормальної маси тіла протягом всієї тривалості 
дослідження.  

Протягом всього дослідження проведено 
визначення рівня альбумінурії всіх експеримен-
тальних тварин. Виявлено, що протягом чотирьох 
місяців тривалості експерименту, починаючи з 
другого тижня, всі щури з ПНХ мали значний 
рівеь альбумінурії, порівняно з групою контролю 
(р <0,01). Екскреції альбуміну в групі щурів із 
ПНХ під впливом лікування оуабаїном протягом 
всього дослідження була нижчою, порівняно з 
тваринами, яким лікування не проводилось 
(р<0,05). При цьому, рівень екскреції альбуміну в 
щурів із ПНХ, яким уводився оуабаїн, вірогідно 
вищий, ніж у групі контролю (рис. 2).  

Середнє значення протеїнурії в оуабаїн-
лікованих щурів наприкінці експерименту було 
значно нижче (P<0,05), ніж у щурів, яким ліку-
вання не проводилось. Оуабаїн був ефективним у 
всіх тварин (n=8) із ПНХ.  

У всіх щурів із ПНХ розвинулася помірна 
ниркова недостатність на 4-й місяць експеримен-
ту. Функція нирок оцінена за рівнем креатиніну 
плазми крові. У всіх щурів із ПНХ рівень креати-
ніну плазми крові значно вищий, порівняно з 



 23 

Буковинський медичний вісник        Том 16, № 4 (64), 2012 
 

Рис. 1. Динаміка зміни маси тіла у щурів із пасивним 
нефритом Хейманна та під впливом оуабаїну 

Рис. 2. Рівні альбумінурії у щурів із пасивним нефритом 
Хейманна та на тлі лікування оуабаїном  

Рис. 3. Показники стану функції нирок у щурів із пасив-
ним нефритом Хейманна та на тлі лікування оуабаїном  

групою контролю (р<0,01). У тварин із ПНХ, які 
отримували оуабаїн, рівень креатиніну сироватки 
чисельно нижчий, ніж у тварин, яким лікування 
не проводилось, і вищий, порівняно з контроль-
ними тваринами (р<0,05) (рис. 3).  

Проведено оцінку рівнів гломерулярних 
(фокально-сегментарний гломерулосклероз) та 
тубуло-інтерстиційних пошкоджень (інфільтра-
ція інтерстицію запальними клітинами, інтерсти-
ційний фіброз). Показано, що щури з ПНХ мають 
значний рівень розвитку як гломерулярних, так і 
тубулоінтерстиційних пошкоджень. На протива-
гу цьому, щури, які отримували лікування оуабаї-
ном, мали нижчий рівень вираженості пошко-
джень тканини нирки (рис. 4).  

Відомо, що при хронічному перебігу захво-
рювань нирок, які асоціюються з протеїнурією, 
важливу роль у пошкодженні нирок відіграють 
тубуло-інтерстиційні пошкодження. Запалення, 
що виникає в результаті персистентного впливу 
альбуміну, відіграє важливу роль у втраті функції 
нирок [8]. Сукупний вплив інтерстиційного запа-
лення, підвищеного тонусу системи ангіотензину 
II викликають розвиток вторинних пошкоджень, 
зокрема апоптозу [8, 9]. У результаті вищевказа-
них процесів відбувається пошкодження тубуляр-
ного сегмента нефрону, активація міофіброблас-
тів, фіброз, порушення захисної авторегуляції клу-
бочкового кровотоку, що призводить до гломеру-
лосклерозу [10]. Епітеліальні клітини проксималь-
них канальців клітин, які зазнали впливу високих 
концентрацій білка, починають виділення проза-
пальних і профібротичних факторів [9, 10].  

Ендогенні кардіотонічні стероїди, що також 
відомі як дигіталіс-подібні фактори, які відігра-
ють важливу роль у регуляції ряду фізіологічних 
функцій. Головною функцією даної групи моле-
кул є регуляція водно-сольового балансу клітини 
за рахунок впливу на Na+/K+-АТФазу. Крім того, 
вони беруть участь у регуляції артеріального тис-
ку, процесів росту та диференціації клітин, апоп-
тозу, фіброзу, контролю та модулювання імунної 
відповіді, метаболізму вуглеводів [12].  

Мішенню ендогенних стероїдних гормонів, у 
тому числі оуабаїну, є Na+/K+-АТФаза – активна 

транспортна система іонів натрію та калію, що 
наявна в мембранах усіх еукаріотичних клітин. 
Na+/K+-АТФаза належить до родини мембрано-
асоційованих АТФаз Р-типу [12, 13]. Активація 
Na+/K+-АТФази відбувається у відповідь на зміни 
концентрацій іонів натрію та калію, здійснюючи 
при цьому активний транспорт іонів крізь плазма-
тичну мембрану, використовуючи енергію гідролі-
зу АТФ. Na+/K+-АТФаза контролює чисельні клі-
тинні функції – підтримка електричного потенціа-
лу мембрани, що є необхідним для нервової транс-
місії, скорочення м’язів, регуляції апоптозу, роз-
множення та диференціювання клітин [13, 15].  

Na+/K+-АТФаза складається з двох субоди-
ниць – каталітичної з молекулярною масою 110 
rLf та глiкозильованого β-глікопротеїнової суб-
одиниці молекулярною масою 31,5 кДа [15]. Зв’я-
зуючі сайти Na+/K+-АТФази для іонів натрію, 
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Рис. 4. Гістологічна характеристика пошкоджень нирок  

Рис. 5. Структура Na+/K+-АТФази 

оуабаїну знаходяться на зовнішньоклітинному 
сегменті, для калію та АТФ – на внутрішньоклі-
тинній петлі (рис. 5).  

Відомо чотири ізоформи Na+/K+-АТФази, 
що відрізняються розташуванням у різних типах 
тканин та чутливістю до ендогенних стероїдних 
гормонів. Перша ізоформа ферменту є убіквітар-
ною, а найбільша скупченість її виявлена в кліти-
нах нирок [13].  

Раніше нами показано на моделі гострого 
пошкодження нирок in vitro, що ендогенний сте-
роїдний гормон оуабаїн має позитивний захисний 
вплив шляхом активації антиапоптозного сигна-
льного шляху. Останній реалізується за рахунок 
активації сигнальної функції Na,K-АТФази в пер-
винній культурі проксимально-тубулярних клі-
тин [1].  

Сигнальна функція Na+/K+-АТФази індуку-
ється під впливом оуабаїну через L-тип вольтаж-
но-залежних Са2+ каналів та каналів, що виступа-
ють як резервуари іонів кальцію. При цьому від-
бувається активація 1,4,5-трифосфатних рецепто-

рів (IP3R), у результаті чого реєструються пові-
льні осциляції кальцію та, як наслідок, перемі-
щення фактора NF-κВ в ядро. За таким механіз-
мом відбувається регуляція життєвого циклу клі-
тини – запобігання апоптозу та стимуляція роз-
множення, у тому числі проксимально тубуляр-
них клітин [6, 7].  

У даному дослідженні протективні ефекти 
оуабаїну стосуються його впливу на проксималь-
ний сегмент нефрону за умов хронічного пошко-
джувального впливу альбумінурії. За рахунок 
активації антиапоптозного сигнального шляху в 
проксимально-тубулярних клітин оуабаїну забез-
печує нефропротективні ефекти, що реалізуються 
на рівні проксимального сегмента нефрону. У 
кінцевому результаті відновлення номельного 
функціонування проксимального канальця забез-
печує покращання структурно-функціонального 
стану нефрону в цілому за рахунок відновлення 
локальної гемодинаміки, гломерулярно-тубуляр-
ного сполучення, запобігання формуванню ату-
булярних клубочків. Захисні властивості оуабаї-
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ну мають прояви на показники фізичного розвит-
ку експериментальних тварин та показники фун-
кції нирок.  

Висновки 
1. Пасивний нефрит Хейманна щурів є адек-

ватною експериментальною моделлю хронічного 
захворювання нирок, що асоціюється з персисте-
нтним пошкодженням нирок за рахунок альбумі-
нурії. 

2. Показано, що порушення функції нирок у 
щурів характеризується розвитком альбумінурії, 
як показника пошкодження гломерулярного філь-
траційного бар’єра; вираженою недостатністю 
функції нирок, про що свідчить високий рівень 
креатинінемії; вираженими патоморфологічними 
пошкодженнями (фокально-сегментарний гломе-
рулосклероз, тубуло-інтерстиційні пошкоджен-
ня); порушенням фізичного розвитку експериме-
нтальних тварин. 

3. Виявлено, що оуабаїн при хронічному 
пошкодженні нирок під впливом альбумінурії 
характеризується позитивним впливом на фізич-
ний розвиток експериментальних тварин, показ-
ники функції нирок, патоморфологічні субстрати 
захворювання.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у дослідженні ефектів ендогенного стерої-
дного гормону оуабаїн на стан окремих пошко-
джень нефрону (гломерулярні та тубуло-
інтерстиційні порушення, гломерулярно-
тубулярне роз’єднання); вивченні механізму 
окремих морфологічних пошкоджень (ремоде-
лювання міжклітинного матриксу, розвиток апо-
птозу, запалення) на моделі асоційованого з аль-
бумінурією хронічного захворювання нирок 
(пасивний нефрит Хейманна).  
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ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК И ЭФФЕКТЫ ЭНДОГЕННОГО СТЕРОИДНОГО ГОРМОНА  
ОУАБАИН В ИХ КОРРЕКЦИИ НА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ  

ХРОНИЧЕСКОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК (ПАССИВНЫЙ НЕФРИТ ХЕЙМАННА) 

Е.А. Бурлака 
Резюме. Исследованы повреждения функции почек у крыс при пассивном нефрите Хейманна, который явля-

ется моделью хронического заболевания почек, ассоциированной с альбуминурией. Выявлено, что развитие заболе-
вания характеризуется повреждением гломерулярного фильтрационного барьера, формированием недостаточности 
функции почек, соответствующими патоморфологическими повреждениями (фокально-сегментарный гломеру-
лосклероз, тубуло-интерстициальные повреждения), и сопровождается нарушением физического развития экспери-
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ПОШИРЕНІСТЬ НЕКАРІОЗНИХ УРАЖЕНЬ ТВЕРДИХ ТКАНИН ЗУБІВ  
СЕРЕД СТУДЕНТСЬКОЇ МОЛОДІ ТА ПРИЧИННО – НАСЛІДКОВІ  

ЗВ’ЯЗКИ ЇХ ВИНИКНЕННЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті представлені дослідження щодо 
визначення поширеності некаріозних уражень твердих 
тканин зубів серед студентської молоді та причинно-
наслідкових зв’язків їх виникнення. Встановлено, що 
серед причин розвитку некаріозних уражень зубів пере-
важаючими є екзогенні чинники, а саме: недотримання 

раціональної гігієни порожнини рота, вживання газова-
них напоїв і соків тощо.  

Ключові слова: поширеність, некаріозні ураження 
зубів, структура стоматологічних захворювань, причин-
но-наслідкові зв’язки, екзогенні та ендогенні чинники.  
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Вступ. Некаріозні ураження твердих тканин 
зубів об’єднують у собі групу стоматологічних 
захворювань, що призводять до прогресивної 
втрати емалі та дентину зубів, порушення функ-
ції жування та косметичних недоліків. Наявність 
некаріозних уражень зубів стає дедалі більшою 
проблемою стоматологічного лікування дітей та 
дорослих [3]. Розповсюдженість даних уражень 
твердих тканин зубів за останні 15 років досягну-
ла 85 %, хоча в 1970-х роках не перевищувала 
12 % [5]. Окрім того, у зв’язку зі змінами ритму 
життя, стресовими ситуаціями, непомірним вжи-
ванням продуктів із низьким рН, надзвичайними 
стандартами індивідуальної гігієни ротової поро-
жнини, досить часто трапляються поєднані фор-
ми некаріозних уражень зубів: ерозія та клинопо-

дібні дефекти, ерозія та вертикальна форма сти-
рання та ін. [2, 6]. 

Мета дослідження. Вивчити поширеність 
некаріозних уражень твердих тканин зубів серед 
студентів стоматологічного факультету та дослі-
дити причинно-наслідкові зв’язки їх виникнення 
в структурі стоматологічних захворювань. 

Матеріал і методи. Для досягнення постав-
леної мети нами обстежено 72 студенти стомато-
логічного факультету Буковинського державного 
медичного університету віком 18-29 років.   

Усі обстежені були розподілені на дві групи. 
Першу групу склали 52 студенти стоматологічно-
го факультету, в яких виявлено некаріозні ура-
ження зубів. Відповідно, до другої групи увійшли 
20 студентів без наявних ознак некаріозного ура-
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ментальных животных. Выявлено, что защитные эффекты эндогенного стероидного гормона оуабаин, как протек-
торного фактора касательно проксимального сегмента нефрона, при пассивном нефрите Хейманна, проявляются на 
показателях физического развития экспериментальных животных, функции почек, патоморфологических субстра-
тах заболевания. 

Ключевые слова: хроническое заболевание почек, пассивный нефрит Хейманна, альбуминурия, оуабаин. 

KIDNEY DAMAGE AND EFFECTS OF THE ENDOGENOUS STEROID HORMONE OUABAIN  
IN THEIR CORRECTION ON AN EXPERIMENTAL MODEL OF CHRONIC KIDNEY  

DISEASE (PASSIVE HEYMANN’S NEPHRITIS) 

E.A. Burlaka  
Abstract. Kidney function impairments during the development of passive Heymann’s nephritis in rats which is a 

model of chronic kidney disease associated with albuminuria has been examined. It has been found that the development of 
the disease is characterized by damage to the glomerular filtration barrier, the formation of renal functional insufficiency, 
relevant pathomorphologic lesions (focal segmental glomerulosclerosis, tubulo-interstitial damage), and is accompanied by 
an abnormal physical development of experimental animals. We have found out that the protective effects of the endoge-
nous steroid hormone ouabain as a protective factor in case of lesions of the proximal segment of the nephron, passive Hey-
mann’s nephritis, manifest themselves on the indices of the physical development of experimental animals, renal function, 
pathomorphological substrates of the disease. 

Key words: chronic kidney disease, passive Heymann’s nephritis, albuminuria, ouabain. 
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