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THE STATE OF THE BLLOD PRO- AND ANTIOXIDANT SYSTEMS  
WITH SURGICAL TREATMENT OF BENIGN PROSTATE HYPERPLASIA 

K.A.Vladychenko 
Abstract. A study of the pro- and antioxidant systems was carried out in 23 patients, when performing surgical treat-

ment for benign prostate hyperplasia, the extent being transurethral resection of the prostate. A considerable activation of 
the blood prooxidant system occurs during the operation. A comparative analysis of the obtained findings, concering the 
effect of transurethral prostate resection, as one of the modes of treating benign hyperplasia of the prostate on the state of 
pro- and antioxidant systems, has been carried out. 
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Резюме. Не виявлено змін у швидкості овабаїн-
чутливого транспорту Na+ та Na,K,Cl-котранспорту в 
осіб, що страждають на судинну деменцію. Встановле-
но значне підвищення величин швидкості Na/Li-
протитранспорту у вказаних хворих. Обговорюються 
можливі механізми порушень обміну одновалентних 

іонів, які відіграють важливу роль у патогенезі судин-
них деменцій. 

Ключові слова: судинна деменція, еритроцити, 
активний транспорт Na+, Na,K,Cl-котранспорт,  
Na/Li-протитранспорт.  

Вступ. Органічні деменції пізнього віку ви-
знані як одні з найбільш згубних захворювань 
сучасного суспільства, що є головною причиною 
інвалідності та залежності людей літнього віку. 
Ця обставина служить потужним стимулом для 
пошуку ефективних засобів їхньої профілактики, 
діагностики та лікування. Однак дані літератури 
засвідчують появу специфічних психопатологіч-
них симптомів в основному на етапі клінічно 
вираженої деменції [8, 10, 11], що значно знижує 
цінність клінічно-психопатологічного підходу 
для виявлення вказаної недуги. У зв’язку з цим 
виникає необхідність використання не лише клі-
нічних, але й біохімічних методів, здатних підви-
щити надійність вже існуючих критеріїв діагнос-
тики органічних деменцій пізнього віку [7]. 

Багато психічних розладів супроводжуються 
значними відхиленнями в механізмах овабаїн-
чутливого та овабаїн-резистентного транспорту 
моновалентних іонів. Зокрема, встановлено особ-
ливості Na-транспортувальних шляхів при афек-
тивних порушеннях [1], шизофренії, хронічному 
алкоголізмі, що супороводжується гіпертонічною 
хворобою і / або інсулінонезалежним цукровим 
діабетом [3] , алкогольними захворюваннями 
печінки [4]. 

Серед Na-транспортувальних механізмів 
об`єктом найбільш численних досліджень є 
Na,K-АТФаза, через посередництво якої здійсню-
ється овабаїн-чутливий транспорт Na+. Впродовж 

останніх двох десятиліть одержано вагомі докази 
щодо можливості транслокації крізь плазматичну 
мембрану моновалентних іонів овабаїн-
резистентними механізмами, зокрема, Na,K,Cl-
котранспортерами та Na/Li-протитранспортерами 
[5,6]. Незважаючи на стійкість їх активності в 
еритроцитах впродовж періоду індивідуальної 
тривалості, нагромаджуються дані про гострі та 
хронічні модуляції цих транспортерів за впливу 
різноманітних чинників. Значний інтерес у дослі-
дженні вказаних механізмів становить зв’язок 
між змінами їхніх властивостей та окремими па-
тологічними станами – так званими "іонними 
мембранопатіями" [2]. 

Мета дослідження. Встановити в еритроци-
тах у хворих на судинні деменції особливості 
овабаїн-чутливого транспорту Na+, Na, K, Cl-ко-
транспорту та Na/Li-протитранспорту.  

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходились 30 хворих на судинну деменцію, з 
них – 8 чоловіків і 22 жінки. Їх вікові межі стано-
вили від 55 до 83 років. На початковому етапі 
обстеження стан хворих оцінювали як період 
відносної стабілізації. Нозологічна діагностика 
базувалася на критеріях МКХ-10. 

Залежно від порушень повсякденної актив-
ності обстежених хворих сформовано наступні 
підгрупи. У першій підгрупі (12 осіб) – діагнос-
товано судинну деменцію легкого ступеня, у дру-
гій підгрупі (14 осіб) – зареєстровано прояви 

© І.Й.Влох, І.Ю.Лерчук, Н.М.Гринчишин, А.В.Шкаволяк 



 13 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №4, 2007 

ознак судинної деменції помірно вираженого 
ступеня, у трьох хворих виявлено ознаки демен-
цій тяжкого ступеня. 

На основі встановлених форм судинної де-
менції хворих розподілили таким чином: лакуна-
рна деменція – 12, амнестична – 17, псевдосені-
льна деменція – 1. 

Перебуваючи на стаціонарному лікуванні, 
хворі отримували комплексну традиційну тера-
пію, яка включала засоби впливу на основне за-
хворювання, що призвело до розвитку деменції, 
корекцію психотичних проявів, відповідне симп-
томатичне та загальнозміцнювальне лікування. 

У дві групи порівняння (контрольні) об’єд-
нано: 
− 30 практично здорових нормотензивних, нор-

моглікемічних осіб; 
− 30 осіб віком від 55 до 80 років без виражених 

соматичних та психічних захворювань. Ці 
результати отримані внаслідок проведеного 
обстеження хворих трьох хірургічних відді-
лень у період завершення їх оперативного 
лікування. Принципова відмінність між особа-
ми обидвох контрольних груп полягала в їхніх 
вікових межах. 
Забір крові в гепаринізовані пробірки для 

дослідження Nа- транспортувальних функцій 
еритроцитів у всіх обстежених хворих на судин-
ну деменцію проводили безпосередньо після їх 
поступлення в стаціонар. Кров центрифугували 
(600 g; 3 хв), плазму і шар лейкоцитів відкидали. 
Ізольовані еритроцити п’ять разів промивали 
110 ммоль/1л MgCl2 (рН 7,4; осмолярність 
295±5 мОсмоль/л). Співвідношення клітини : 
промивний розчин становив 1:4. Промиті клітини 
суспендували в розчині наступного складу 
(ммоль/л): MgCl2 – 75; сахароза – 85; трис-НCl 
(рН 7,4) – 10; глюкоза – 10. В опрацьованих поді-
бним чином еритроцитах визначали активність 
трьох систем іонного транспорту. З цією метою в 
шість пробірок по 2 для кожної іон-
транспортувальної системи вносили суспензію 
клітин у кількості, що є необхідною для досяг-
нення гематокриту 5%. Перше середовище, в яко-
му вимірювали швидкість пасивних потоків, міс-
тило 2 ммоль/л КCl. У друге середовище, в якому 
відбувався овабаїн-чутливий транспорт Na+ з ери-
троцитів, вносили 0,2 ммоль/л овабаїну. Третє 
середовище, що забезпечувало максимальну ак-
тивність Na, K, Cl-котранспорту, мало у своєму 
основному складі (ммоль/1л) : овабаїн – 0,2; фу-
росемід – 0,1 [9]. 

Для вимірювання швидкості Na/Li-
протитранспорту еритроцити вносили в інкуба-
ційні середовища [6], що додатково містили 
(ммоль/л): овабаїн – 0,2; фуросемід – 0,1 (дві про-
бірки), а також LiCl або холінхлорид - 10 (дві 
пробірки). За різницею величин концентрацій 
Na+, встановлених при дослідженні іонних пото-
ків за наявності та відсутності в інкубаційному 
середовищі іонів Li+, судили про швидкість Na/
Li-протитранспорту. 

У нульовий час інкубації методом полум’я-
ної фотометрії у всіх пробах визначали концент-
рацію Na+. Тривалість інкубації при 37о С стано-
вила 60 хв. Реакцію зупиняли, помістивши пробі-
рки у водяний термостат (4оС; 1 хв), а надалі клі-
тинну суспензію центрифугували (3 000 g ; 
10 хв). В еритроцитах і супернатанті визначали 
концентрацію Na+ , як вказано вище. За різницею 
концентраційних величин, одержаних при дослі-
дженні іонних потоків у першому та другому 
середовищах, судили про інтенсивність овабаїн-
чутливого транспорту Na+ , у третьому та друго-
му – про швидкість Na, K, Cl-котранспорту. 

Статистичний аналіз здійснювали на персо-
нальному комп’ютері Celeron-560 з використан-
ням програми Excel пакета Microsoft Office-2000.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що швидкість овабаїн-чутливого 
транснпорту Na+ та овабаїн-резистентного 
Na,K,Cl-котранспорту в еритроцитах в осіб обох 
контрольних груп та у хворих на судинну демен-
цію вказаних форм практично не відрізнялися 
між собою (табл. 1). 

Тим не менше, отримані при виконанні дано-
го дослідження результати засвідчують важливу 
роль у патогенезі судинної деменції розладів тих 
механізмів іонного обміну, що опосередковані 
змінами кінетичних властивостей Na/Li-
протитранспорту, позаяк швидкість вказаної 
транслокації в еритроцитах таких хворих збіль-
шувалася в 6-10 разів. 

Що ж стосується цих параметрів іонного 
обміну в еритроцитах у хворих на судинну деме-
нцію, згрупованих на основі ступеня тяжкості 
захворювання, то їхні особливості зводяться до 
наступного (табл. 2). 

Спостерігається глибока контрастність вели-
чин швидкості Na/Li-протитранспорту, встанов-
леної в еритроцитах у хворих, об’єднаних на ос-
нові тяжкості проявів судинної деменції, позаяк 
за легкого ступеня цього захворювання швид-
кість обміну іонів Na+, який здійснюється за по-
середництвом вказаного механізму, виявилася 
збільшеною стосовно такої в осіб 1-ї контрольної 
групи майже втричі, а за помірного ступеня за-
хворювання – більш як у 10 разів. 

Отримані результати засвідчують важливу 
роль у патогенезі судинних деменцій розладів 
іонного обміну, серед яких особливо істотним є 
збільшення швидкості Na/Li-протитранспорту 
крізь еритроцитну мембрану в осіб різних форм 
та ступенів тяжкості захворювання. 

Тісні взаємозв'язки Na/Li-протитранспорту з 
основними чинниками, які беруть участь у регу-
ляції іонного складу внутрішьо- та позаклітинних 
середовищ (проникність плазматичної мембрани, 
білкові фракції крові, гормональні впливи, осмо-
регулювальні системи) можуть значною мірою 
пояснити причини порушень водно-сольового 
обміну у хворих на судинні деменції. Однак для 
глибшого аналізу явищ іонних мембранопатій, 
що супроводжуються модуляціями механізмів не 



Буковинський медичний вісник         Том 11, №4, 2007 

14 

лише Na/Li-протитранспорту, а й низки інших 
Li+-транспортувальних систем, потрібні дані що-
до молекулярної біології окремих ізоформ та го-
мологів цих іонних обмінників [6]. 

Водночас слід зазначити, що фізіологічна 
роль Na/Li-протитранспорту остаточно не з’ясо-
вана, і важко переконливо пояснити, яким чином 
зростання його активності безпосередньо впливає 
на розвиток судинної деменції. Підвищена актив-
ність цього іонного обміну може бути маркером 
більш фундаментальних ушкоджень плазматич-
ної мембрани. 

Висновки 
1. У хворих на судинну деменцію величини 

швидкостей овабаїн-чутливого транспорту Na+ та 
Na,K,Cl-котранспорту характеризуються стабіль-
ністю, а швидкість Na/Li-протитранспорту в 3-
10 разів перевершує таку стосовно контрольних 
значень.  

2. Активація механізмів Na/Li-проти-
транспорту в еритроцитах є недостатньою для 
подолання надмірного накопичення внутрішньо-
еритроцитного Na+ . 

Перспективи подальших досліджень. Пе-
редбачається новий підхід до вирішення актуаль-
ної наукової задачі: обґрунтування оптимізації 
способів лікування хворих на судинні деменції 
через встановлення в еритроцитах характеру фу-
нкціонування Na-транспортувальних механізмів, 
а також у визначенні чутливості параметрів іон-

ного обміну до впливу фармакологічних середни-
ків у зазначених хворих за допомогою їх компле-
ксного обстеження. 
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Таблиця 1 
Швидкість Na-транспортувальних механізмів (ммоль Na+ . 1 л клітинної суспензії-1 1 год-1)  

в еритроцитах в осіб контрольних груп та у хворих на судинну деменцію  
амнестичної та лакунарної форм (М±m) 

Показник 
І група порівняння 
(особи молодого 

віку) n=30 

ІІ група 
порівняння (особи 
літньго віку) n=30 

1-а основна група 
(хворі на судинну 

деменцію 
амнестичної 
форми) n =14 

2-а основна 
група(хворі на 

судинну деменцію 
лакунарної форми) 

n=12 
Овабаїн-чутливий 
транспорт Na+ 5,57±0,50 6,05±0,67 5,12±0,58 5,47±0,38 

Na,K,Cl-котранспорт 0,60±0,07 0,55±0,07 0,63±0,09 0,57±0,07 

Na/Li-протитранспорт 0,24±0,01 0,36±0,07 2,19±0,31ху 2,50±0,53ху 

Примітка. х - вірогідність р<0,05 стосовно 1-ї та 2-ї основних груп із І групою порівняння; 
у – вірогідність р<0,05 стосовно 1-ї та 2-ї основних груп із ІІ групою порівняння  

Таблиця 2 
Швидкість Na-транспортувальних механізмів (ммоль Na+ . 1 л клітинної суспензії -1 1 год-1)  

в еритроцитах в осіб контрольних груп та у хворих на судинну деменцію  
різного ступеня тяжкості (М±m) 

Показник 
І група порівняння 
(особи молодого 
віку) n = 30 

ІІ група порівняння 
(особи літнього 

віку) n=30 

1-а основна група 
(хворі на судинну 
деменцію легкого 
ступеня тяжкості) 

n =12 

2-а основна група 
(хворі на судинну 

деменцію 
помірного ступеня 
тяжкості) n=16 

Овабаїн-чутливий 
транспорт Na+ 5,57±0,50 6,05±0,67 5,58±0,56 5,35±0,42 

Na,K,Cl-котранспорт 0,60±0,07 0,55±0,07 0,56±0,08 0,60±0,08 
Na/Li-протитранспорт 0,24±0,01 0,36±0,07 0,68±0,07ху 3,59±0,55ху 

Примітка. х - вірогідність р<0,05 стосовно 1-ї та 2-ї основних груп із І групою порівняння; 
у – вірогідність р<0,05 стосовно 1-ї та 2-ї основних груп із ІІ групою порівняння  
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ИОННЫЕ ТРАНСПОРТНЫЕ СИСТЕМЫ В ЭРИТРОЦИТАХ  
У БОЛЬНЫХ СОСУДИСТЫМИ ДЕМЕНЦИЯМИ 

И.И.Влох, И.Ю.Лерчук, Н.М.Гринчишин, А.В.Шкаволяк 
Резюме. Не обнаружено изменений в скорости овабаин-чувствительного транспорта Na+ и Na,K,Cl-

котранспорта у больных сосудистыми деменциями. Установлено значительное повышение величин скорости Na/
Li-противотранспорта в указаных больных. Обсуждаются возможные механизмы нарушений обмена одновалент-
ных ионов, которые играют важную роль в патогенезе сосудистых деменций. 

Ключевые слова: сосудистая деменция, эритроциты, активный транспорт Na+, Na,K,Cl-котранспорт, Na/Li-
противотранспорт. 

ION TRANSPORT SYSTEMS IN ERYTHROCYTES IN PATIENTS WITH VASCULAR DEMENTIA 

I.Y.Vlokh, I.Yu.Lerchuk, N.M.Hrynchyshyn, A.V.Shkavoliak 
Abstract. No changes in the rate of ouabain-sensitive transport of Na+ and Na, K, Cl-cotransport have been disclosed 

in persons who suffer from vascular dementia. A considerable increase in the rate parameters of Na/Li-countertransport in 
the mentioned patients has been established. Possible mechanisms of metabolic disorders of univalent ions, playing a very 
important role in the pathogenesis of vascular dementia, are discussed. 

Key words: vascular dementia, erythrocytes, Na+ active transport, Na, K, Cl-cotransport, Na/Li-countertransport 
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ЕКСТРАКТ ГІНКГО ДВОЛОПАТЕВОГО ТА НАСТОЯНКА АРНІКИ ГІРСЬКОЇ 
ЯК ЗАСОБИ ОПТИМІЗАЦІЇ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ СЕРЦЕВУ 

НЕДОСТАТНІСТЬ ІЗ СУПУТНІМ ХРОНІЧНИМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 
Кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб (зав.- проф. О.І. Волошин) 

Буковинського державного медичного університету, м.Чернівці 

Резюме. Досліджено вплив екстракту гінкго дво-
лопатевого та настоянки арніки гірської на клінічні 
прояви хронічної серцевої недостатності (ХСН) ішеміч-
ного генезу та хронічного холециститу. Встановлено, 
що застосування цих засобів у комплексному лікуванні 

ХСН покращує загальні результати терапії, включаючи 
регрес ознак холециститу. 

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, 
холецистит некалькульозний та калькульозний, гінкго 
дволопатеве, арніка гірська. 

Вступ. Однією з особливостей захворювано-
сті населення в різних країнах світу є поліморбід-
ність [3,6]. Згідно з даними ВООЗ у віці до 
45 років більшість людей має 2–3 захворювання, 
до 60 років – вже 4–6, а до 70 і старше – 7–10 і 

більше. Зазначене ускладнює лікувальний про-
цес, сприяє поліпрагмазії та загрозі побічних дій і 
ускладнень від медикаментозної терапії [4,6]. 
Нерідко в цих „букетах” захворювань є окремі 
спільні етіологічні корені. Так, однією з причин 
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