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Вплив продукту декарбоксилювання L-аргініну  
на морфофункціональні показники еритрону  
за умов експериментального цукрового діабету у щурів

У статті наведено результати дослідження впливу продукту декарбоксилювання L-аргініну (агма-
тину) на стійкість еритроцитів до кислотного гемолітика, кількість і добову продукцію ретику-
лоцитів і поверхневу архітектоніку еритроцитів за умов стрептозотоцинового цукрового діабету 
у щурів. Показано, що введення агматину тваринам з діабетом призводить до зниження інтенсив-
ності еритропоезу та зростання резистентності еритроцитів до соляної кислоти. Встановлено 
зростання частки молодих еритроцитів на 10 % і зменшення кількості перехідних форм клітин, які 
за фізіологічних умов здатні до трансформації у дискоцити, на 35 %. Отримані результати свідчать 
про покращення морфофункціональних характеристик еритроцитів при діабеті і відображають 
позитивний вплив агматину на клітини еритрону за рахунок цукрознижувальної дії цього поліаміну.
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ВСТУП

Стан хронічної гіперглікемії при захворю-
ванні на цукровий діабет (ЦД) супровод-
жується різноманітними порушеннями об-
міну речовин, що призводить до наростання 
патологічних процесів у клітинах і розвитку 
діабетичних ускладнень різної етіології. Осо-
блива роль у каскаді цих патологічних змін 
відводиться порушенням реологічних вла-
стивостей крові [1]. Еритроцити становлять 
90 % від кількості усіх формених елементів 
крові, а їхній сумарний об’єм у 50 разів пере-
вищує об’єм лейкоцитів і тромбоцитів. Тому 
ці клітини є основними факторами, які впли-
вають на в’язкість крові [2–4]. Зважаючи на 
це, порушення структури та функціональних 
властивостей еритроцитів є патогенетичною 
ланкою зміни реологічного статусу крові при 
ЦД, одного з факторів розвитку діабетичних 
мікроангіопатій [1, 5, 6].

Індуковані надлишком глюкози зміни в 
клітинах еритроїдного ряду проявляються 
в комплексі порушень на молекулярному та 

клітинному рівнях: змінюється внутрішнь-
оклітинний метаболізм еритроцитів, моди-
фікуються компоненти клітинної мемб рани 
та знижується їхня механічна й осмотична 
стійкість. За умов ЦД популяція еритроцитів 
периферичної крові характеризується збіль-
шенням вмісту макроцитів, зростанням полі-
морфізму клітин, появою значної кількості 
деформованих і гемолізованих форм [1, 6, 7].

Механізмом реалізації негативного впли-
ву гіперглікемії є посилення процесів нефер-
ментативного глікозилювання внутрішньо-
клітинних і мембранних білків еритроцитів. 
Зростання частки модифікованого у такий 
спосіб гемоглобіну зумовлює підвищення 
спорідненості його молекули до кисню та 
утруднює віддачу останнього в периферич-
них тканинах. Це виявляється у погіршенні 
оксигенації ендотеліоцитів кровоносних 
судин, що є одним з факторів розвитку 
ендотеліальної дисфункції, та порушенні 
газотранспортної функції крові в цілому [8]. 
Неферментативне приєднання глюкози до 
мембранних білків (спектрину, білка смуги 
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3, білка смуги 4.1) призводить до їхньої 
незворотної структурно-функціональної 
модифікації. Разом із посиленням процесів 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), нефер-
ментативне глікозилювання білкових компо-
нентів еритроцитарної мембрани є причиною 
порушення стабільності форми та зниження 
механічної стійкості еритроцитів, посилення 
їхньої агрегації й адгезії до ендотелію [9, 10]. 
З іншого боку, надмірне накопичення глюко-
зи в цитоплазмі еритроцитів індукує зміни 
у внутрішньоклітинному метаболізмі цих 
клітин. Пригнічення синтезу АТФ в умовах 
гіперглікемії супроводжується порушенням 
енергозалежних процесів – підтримання та 
відновлення дископодібної форми еритроци-
тів, транспорту катіонів, захисту клітинних 
компонентів від окиснення [1]. Окрім того, 
дефіцит АТФ поряд зі зростанням продукції 
активних форм кисню і активацією пентозо-
фосфатного шунта призводить до зниження 
активності АТФ-залежних амінофосфоліпід-
транслоказ. Такі метаболічні зміни є причи-
ною порушення ліпідної асиметрії плазма-
тичних мембран і екстерналізації фосфати-
дилсерину у зовнішній фосфоліпідний бішар 
клітин. Зростання вмісту фосфатидилсерину 
у зовнішньому бішарі плазматичної мембра-
ни та посилення процесів десіалювання мем-
бранних глікокон’югатів є ознаками старіння 
еритроцитів та сигналом для їхньої елімінації 
з кров’яного русла макрофагами селезінки, 
купферівскими клітинами печінки та макро-
фагами кісткового мозку [1, 11]. 

Метою нашої роботи було дослідження 
впливу агматину – продукту декарбоксилю-
вання L-аргініну, який має гіпоглікемічну 
дію, на морфофункціональні показники 
еритрону за умов експериментального ЦД 
у щурів.

МЕТОДИКА

Дослідження проводили на білих безпород-
них щурах-самцях масою 150–180 г, яким 
забезпечували вільний доступ до їжі та води 

і перебування у стандартних умовах віварію. 
Експерименти проводили згідно з національ-
ними “Загальними етичними принципами 
проведення експериментів на тваринах”, 
ухвалених Першим Національним конгресом 
з біоетики (Київ, 2001), що узгоджуються з 
положеннями “Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментальних та інших 
наукових цілей” (Страсбург, 1985).

Тварини були поділені на 4 групи. До І 
контрольної групи ввійшли інтактні щури,  
до ІІ – тварини, яким вводили агматин. Тва-
ри нам ІІІ і IV груп моделювали ЦД внутріш-
ньоочеревинним введенням стрептозотоцину 
(“Sigma”, США), розчиненого в 10 ммоль/л 
цитратному буфері (рН 5,5), з розрахунку 
60 мг/кг. Розвиток діабету контролювали за 
вмістом глюкози в крові, яку визначали через 
72 год після введення препарату. В експе-
рименті використовували тварин із вмістом 
глюкози понад 14 ммоль/л. Щурам IV групи 
робили ін’єкцію агматину (“Sigma”, США) у 
концентрації 20 мг/кг, який вводили протягом 
14 діб починаючи з 3-ї доби від моменту ін-
дукції діабету. 

Забір крові для досліджень проводили з 
додаванням гепарину (кінцеве розведення 
гепарин : цільна кров = 1:100).

Стійкість еритроцитів до кислотного 
гемолітика визначали за методом Терскова і 
Гітельзона [12] і характеризували за такими 
показниками: тривалість гемолізу (хвилини), 
пік гемолізу еритроцитів (хвилини), макси-
мальна кількість гемолізованих еритроцитів 
за 0,5 хв (відсотки). Криву часової залежності 
кількості гемолізованих еритроцитів розділя-
ли на відрізки, на основі чого їх ділили на 
три групи стійкості: відрізок від 1,5 до 3 хв 
– еритроцити зі зниженою стійкістю (старі); 
від 3,5 до 4,5 хв відповідає середньостійким 
еритроцитам (середньго віку); відрізок від 5 
хв характеризує еритроцити із підвищеною 
стійкістю (молоді). У периферичній крові 
підраховували кількість і добову продукцію 
ретикулоцитів [13].
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Еритроцити для трансмісійного елек-
тронно-мікроскопічного дослідження після 
від мивання фіксували спочатку 2,5%-м роз-
чином глутаральдегіду, потім 2%-м розчином 
OsO4 у какодилатному буфері (рН 7,2) протя-
гом 2 год при 4°С. Після повторної промивки 
цим буфером еритроцити зневоднювали у 
зростаючих концентраціях етилового спирту. 
Зразки наносили на алюмінієву пластинку, 
висушували, напилювали ультратонким 
шаром міді. Готові зразки вивчали в сканую-
чому електронному мікроскопі (JEOL JSM-T 
220A). У кожному препараті підраховували 
1000 клітин і визначали кількісне співвід-
ношення морфологічних форм еритроцитів, 
використовуючи класифікацію [14, 15].

Статистичну обробку результатів прово-
дили за допомогою критерію t Стьюдента і 
представили їх у вигляді М ± m. Статистич-
но вірогідними вважали відмінності при  
P < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На рис. 1 представлено типові еритрограми 
щурів у нормі, за умов ЦД та при введенні 
тваринам агматину. Метод кислотних ери-
трограм дає змогу оцінити гідрофобний 
бар’єр і проникність білкових компонентів 
мембрани, а також групувати морфологічно 
однорідні еритроцити на вікові популяції. 

Молоді еритроцити характеризуються найви-
щою стійкістю до дії кислотного гемолітика 
і займають на еритрограмі праве положення. 
Старіння еритроцитів супроводжуються по-
ступовим зниженням їхньої резистентності, 
що на еритрограмі позначається зміщенням 
кривої вліво. Міра стійкості еритроцитів до 
кислотного гемолізу є відображенням функ-
ціонально-метаболічного стану клітинної 
мембрани і зазнає змін не тільки в процесі 
старіння клітин, а й внаслідок фізико-хіміч-
ної модифікації та дестабілізації мембран-
них компонентів при багатьох патологічних 
станах [12]. 

Еритрограма контрольних тварин була 
одновершинною, що свідчить про відносну 
однорідність популяції та відповідає нор-
мобластичному типу кровотворення (див. 
рис. 1). Пік її припадав на 3,5 хв, у цій точці 
кривої гемолізу зазнало 26 % еритроцитів. 
Тривалість гемолізу становила 14 хв, при 
цьому початкові ділянки еритрограми супро-
воджувалися лише незначним зменшенням 
оптичної густини, що характеризує перед-
гемолітичні зміни еритроцитів – перехід з 
дископодібної у сферичну форму.

Розвиток ЦД супроводжувався зменшен-
ням часу сферуляції, що проявлялося у 
змі щенні еритрограми ліворуч порівняно з 
нормою. Спостерігали скорочення тривало-
сті гемолізу до 13 хв. Основний пік гемолізу 

Рис. 1. Типові криві гемолізу еритроцитів під впливом соляної кислоти у нормі, за умов експериментального цукрового 
діабету та при введенні тваринам агматину
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простежувався на 2,5 хв, вміст гемолізованих 
еритроцитів у цей момент становив 22 % (див. 
рис. 1). Зниження стійкості популяції еритро-
цитів до кислотного гемолізу та зростання 
кількості старих еритроцитів при діабеті 
(рис. 2) свідчить про наростання інтенсив-
ності мембранодеструктивних процесів. 
Особливу роль у структурно-функціональній 
модифікації еритроцитарних мембран і зміні 
їхніх фізико-хімічних властивостей за умов 
цієї патології відіграє активація ПОЛ [16]. 
Накопичення цитотоксичних продуктів ПОЛ 
супроводжується зміною пластичних власти-
востей клітинної мембрани та збільшенням 
її ригідності [9, 10]. З іншого боку, інтенси-
фікація поліолового шляху розпаду глюкози 
призводить до накопичення в клітинах осмо-
тично активних метаболітів – сорбітолу та 
фруктози, що сприяє набряку та зниженню 
осмотичної стійкості еритроцитів, впливаючи 
на показники гемолізу [7, 17]. 

При введенні агматину тваринам ІІ групи 
спостерігали скорочення тривалості гемолізу 
до 12 хв, що супроводжувалося зменшенням 
часу сферуляції та зміщенням еритрограми 

вліво порівняно з контролем. Найбільша част-
ка популяції еритроцитів (26 %) гемолізувала 
на 2,5 хв після внесення соляної кислоти. 
Виявлені зміни показників кислотного гемо-
лізу свідчать про зростання в загальному пулі 
еритроцитів кількості клітин із зниженою 
резистентністю (див. рис. 2). Це може бути 
зумовлене пришвидшеням старіння еритро-
цитів при введенні агматину.

У тварин з ЦД ін’єкція агматину (IV 
група) призводила до незначного зсуву піку 
еритрограми праворуч (з 2,5 на 3,0 хв) порів-
няно з тваринами, яким його не вводили (IІІ 
група). Кількість гемолізованих еритроцитів 
у цій точці (24 %) достовірно не змінювалася, 
а тривалість гемолізу збільшувалася до 14,5 
хв. Часткове зростання резистентності ери-
троцитів у цій дослідній групі відбувається 
внаслідок збільшення кількості молодих і 
зниження старих клітин у популяції (див. рис. 
2). У наших попередніх дослідженнях показа-
но, що введення тваринам з ЦД протягом 14 
діб агматину призводить до зниження вмісту 
глюкози в крові до фізіологічних значень ‒ з 
18,0 до 4,5 ммоль/л. [18]. Тому ми припуска-

Рис. 2. Розподіл еритроцитів на вікові популяції (залежно від стійкості клітин до соляної кислоти): 1 – молоді еритроцити, 
2 – еритроцити середнього віку, 3 – старі еритроцити. *Р<0,05 порівняно з контролем, **P<0,05 порівняно зі значеннями 
у тварин з експериментальним цукровим діабетом (ЦД)
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ємо, що покращення функціонального стану 
еритроцитів у тварин з ЦД у відповідь на 
введення агматину є результатом нормалізації 
вмісту глюкози в крові і зниження негативно-
го впливу глюкозотоксичності на ці клітини.

На наступному етапі роботи для дослі-
дження інтенсивності еритропоезу підрахо-
вували кількість ретикулоцитів і їхню добову 
продукцію. Показано, що при ЦД у щурів ці 
показники достовірно збільшуються (табл. 
1). Посилення інтенсивності еритропоетич-
ної функції кісткового мозку при діабеті є 
компенсаторною реакцією, спрямованою 
на збільшення кисневої ємності крові [16]. 
Проте збільшення кількості ретикулоцитів на 
фоні зниження стійкості еритроцитів до кис-
лотного гемолізу (див. рис. 1) свідчить про 
вихід у кровотік функціонально неповноцін-
них клітин, зі зміненим ліпідним і білковим 
складом клітинної мембрани та зі зниженою 
резистентністю, що підтверджується літера-
турними даними [19]. 

На фоні введення агматину тваринам ІІ гру-
пи результати добової продукції ретикулоцитів 
вказують на те, що проліферативна активність 
червоного ростка кровотворення не зазнає змін. 
Зменшення кількості ретикулоцитів у перифе-
ричній крові контрольних тварин під впливом 
агматину є непрямою ознакою пришвидшеного 
їх дозрівання і перетворення в еритроцити. 
Отримані результати узгоджуються з дослі-
дженнями резистентності еритроцитів до дії 
кислотного гемолітика. Зниження гемолітичної 
стійкості цих клітин крові є наслідком зменшен-
ня відсоткового вмісту ретикулоцитів і молодих 
еритроцитів у периферичній крові.

При введенні агматину тваринам з ЦД (IV 
група) спостерігали достовірне зменшення 

кількості та добової продукції ретикуло-
цитів (див. табл. 1). Ймовірною причиною 
пригнічення еритропоезу у цій групі тварин 
є здатність агматину впливати на гомеостаз 
поліамінів [20]. Такі речовини є важливими 
компонентами у процесах реплікації ДНК, 
проліферації та підтримання клітинного го-
меостазу. Проникаючи з позаклітинного про-
стору за допомогою активного перенесення 
системою транспорту путресцину, агматин 
викликає виснаження внутрішньоклітинно-
го вмісту поліамінів. Оскільки активність 
поліамінтранспортної системи корелює зі 
швидкістю клітинної проліферації, агма-
тин, в основному діє на клітини з високою 
проліферативною кінетикою, пригнічуючи 
їхній ріст [21, 22]. Тому ми припускаємо, 
що вплив агматину на клітини еритрону за 
умов ЦД може бути опосередкований його 
інгібуючою дією на активно проліферуючі 
клітини-попередники еритроїдного ряду на 
рівні кісткового мозку.

Пригнічення агматином інтенсифікованого 
еритропоезу за умов ЦД все таки має нор-
малізуючий ефект, на що вказує збільшення 
резистентності еритроцитів до кислотного 
гемолітика. Таким чином, часткове зростання 
стійкості еритроцитів до гемолізу (див. рис. 1) 
у цій групі тварин у відповідь на введення агма-
тину зумовлено збільшенням кількості молодих 
еритроцитів (див. рис. 2), а також відновленням 
функціонального стану клітин і зменшенням ін-
тенсивності мембранодеструктивних процесів. 

Морфологічна неоднорідність еритроци-
тарного пулу, пов’язана з порушення мета-
болізму та структури їхніх мембран, а також 
зміни у співвідношенні різних вікових груп 
еритроцитів можуть бути ідентифіковані при 

Таблиця 1. Вплив агматину на кількість та добову продукцію ретикулоцитів у щурів при експериментальному 
цукровому діабеті (цД) і введенні агматину (М±m, n=6–8)

Показник Контроль Агматин ЦД ЦД і агматин
Кількість ретикулоцитів, ‰ 18,83±0,60 15,58±0,29* 26,93±0,70* 22,90±0,56**
Добова продукція ретикулоцитів, тис. 116,65±2,84 114,60±2,22 129,60±1,79* 120,68±1,64**

Примітка. Тут і в табл., 2 *Р<0,05 порівняно з контролем, **Р<0,05 порівняно зі значеннями у тварин 
з ЦД. 

Вплив продукту декарбоксилювання L-аргініну на морфофункціональні показники еритрону 
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електронно-мікроскопічному дослідженні цих 
клітин [8, 23]. Тому на наступному етапі роботи 
ми оцінювали зміни поверхневої архітекто-
ніки еритроцитів на фоні введення агматину 
тваринам з експериментальним ЦД і без нього 
методом скануючої електронної мікроскопії.

Залежно від структури клітинної поверхні 
еритроцити є доволі гетерогенною популяцією 
клітин [8, 15]. При електронно-мікроскопіч-
ному дослідженні еритроцитів периферич-
ної крові контрольних тварин показано, що 
абсолютна більшість клітин представлена 
двоввігнутими дискоцитами (рис. 3, див. 
табл. 2). Перехідні форми (еліпсоподібні клі-

тини, еритроцити у вигляді плоского диска, 
дискоцити з одним виростом, з гребенем і 
з множинними виростами, а також еритро-
цити у вигляді ягоди шовковиці) становили  
7,05 %. На незворотно трансформовані (купо-
лоподібні та сферичні еритроцити, клітини у 
вигляді спущеного м’яча) припадало 3,51 % від 
загального пулу клітин, рідко зустрічалися деге-
неративно змінені форми еритроцитів (0,62 %).

Дискоцит має високу деформабельність 
й еластичність, що дає змогу йому присто-
совуватися до діаметра судини і рухатися в 
найдрібніших ділянках мікроциркуляційного 
русла [23]. Здатність еритроцита до зміни 

Рис. 3. Електронні мікрофотографії еритроцитів щурів: а – контроль, б – введення агматину, в – цукровий діабет (ЦД), 
г – ЦД і введення агматину. Скануюча електронна мікроскопія, ×3500

а б

в г
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форми забезпечується нормальним функ-
ціонуванням катіонтранспортних систем і 
збалансованістю молекулярної організації 
білкових і ліпідних компонентів клітинної 
мембрани. Проте наростання поліморфізму 
еритроцитарної популяції та збільшення кіль-
кості трансформованих клітин може виникати 
внаслідок екзо- й ендогенних фізико-хіміч-
них та імунологічних впливів і є ознакою 
прискореного старіння еритроцитів [5].

В умовах хронічної гіперглікемії еритро-
цитарний пул є морфологічно неоднорід-
ним. Порушення у внутрішньоклітинному 
метаболізмі та структурно-функціональній 
організації мембранних компонентів за 
умов ЦД супроводжуються збільшенням 
поліморфізму, розміру і форми еритроцитів, 
появою значної кількості деформованих і 
гемолізованих клітин [1]. При досліджен-
ні поверхневої архітектоніки еритроцитів 
тварин з ЦД виявлено достовірне зниження 
числа двоввігнутих дискоцитів і трикратне 
збільшення кількості перехідних, здатних до 
зворотної трансформації, клітин порівняно з 
нормою (див. рис. 3, табл. 2).

При ЦД 1-го типу молекулярний меха-
нізм трансформації еритроцитів може бути 
зумовлений підвищенням вмісту насичених 

жирних кислот при зниженні ненасичених 
жирних кислот у фосфоліпідних фракці-
ях мембрани еритроцита, зростанням мі-
кров’язкості внутрішнього і модифікацією 
зовнішнього шарів мембрани, порушенням 
білок-ліпідних взаємодій, а також зниженням 
активності Са2+-АТФази [5]. Слід підкресли-
ти, що Са2+-АТФаза мембрани еритроцитів є 
важливим регулятором внутрішньоклітинної 
концентрації іонів кальцію. Пригнічення її 
активності за умов дефіциту АТФ супрово-
джується нагромадженням останнього  всере-
дині клітини, що є причиною формування ви-
ростів і трансформації еритроцита в ехіноцит 
[23]. Збільшення кількості ехіноцитів завжди 
супроводжується підвищенням в’язкості 
крові. Окрім того, ригідні клітини щільно не 
дотикаються до стінки судин і тому не мо-
жуть повноцінно брати участь у газообміні. 
Рух таких клітин капілярами сповільнений, 
що сприяє утворенню мікротромбів [24]. 
Таким чином, порушення форми та рельєфу 
поверхні еритроцитів при ЦД визначає їхню 
функціональну нестабільність і призводить 
до зміни показників внутрішньосудинного 
гемолізу, що узгоджується з отриманими ре-
зультатами про зниження резистентності цих 
клітин крові до кислотного гемолітика (див. 

Таблиця 2. Морфологічна характеристика популяції еритроцитів (%) у нормі,  
за умов експериментального цукрового діабету (цД) та на фоні введення тваринам агматину  

(результати скануючої електронної мікроскопії, М±m, n=6–8)

Популяції еритроцитів Контроль Агматин ЦД ЦД і агматин
Нормальні дискоцити 88,82±3,03 77,94±4,34 72,94±4,94* 80,23±3,95
Зворотно трансформовані еритроцити 7,05±0,41 4,43±0,37* 22,69±1,85* 14,78±1,12**
     еліпси 0,37±0,02 0,29±0,01 2,39±0,17* 0,67±0,03**
     плоскі диски 0,52±0,03 0,62±0,05 3,47±0,26* 0,98±0,08**
     дискоцити з виростом 1,26±0,11 1,08±0,08 5,82±0,49* 2,65±0,19**
     дискоцити з гребенем 1,05±0,08 0,89±0,05 4,01±0,33* 0,99±0,07**
     дискоцити з багатьма виростами 3,64±0,28 1,21±0,09* 6,47±0,57* 7,48±0,65
     еритроцити у вигляді ягоди шовковиці 0,21±0,01 0,34±0,03 0,53±0,04* 2,01±0,17**
Незворотно трансформовані еритроцити 3,51±0,31 15,84±1,10* 3,84±0,23 4,01±0,39
     куполоподібні 1,65±0,11 8,27±0,69* 2,39±0,21* 1,98±0,15
     сферичні 1,03±0,08 4,81±0,32* 0,79±0,05* 1,14±0,10**
     у вигляді спущеного м’яча 0,83±0,07 2,76±0,19* 0,66±0,04 0,89±0,07
Дегенеративні форми 0,62±0,05 1,79±0,12* 0,53±0,04 0,98±0,09**

Вплив продукту декарбоксилювання L-аргініну на морфофункціональні показники еритрону 
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рис. 1). Зменшення стійкості еритроцитарної 
мембрани посилює еритродіерез, що є при-
чиною порушення газотранспортної функції 
крові, наростання гіпоксії та погіршення 
основного патологічного стану [16].

Введення агматину тваринам без діабету 
призводило до значних змін у кількісному 
розподілі окремих морфологічних форм ери-
троцитів. На фоні зниження числа дискоцитів 
(на 12 %) і здатних до зворотної трансформації 
форм еритроцитів (на 37 %) кількість незворот-
но трансформованих і дегенеративних клітин 
достовірно перевищувала відповідні показни-
ки у тварин, яким агматин не вводили (див. рис. 
3, табл. 2). Виявлені порушення поверхневої 
архітектоніки циркулюючих еритроцитів на 
фоні введення агматину свідчать про однона-
правлені зміни в системі еритрону, спрямовані 
у бік старіння популяції та зниження функціо-
нальної повноцінності клітин. 

При електронно-мікроскопічному дослі-
дженні поверхневої архітектоніки еритроци-
тів тварин з ЦД на фоні введення агматину  
(IV група) виявлено незначне зростання кіль-
кості двоввігнутих дискоцитів. Частка пере-
хідних форм еритроцитів, які за сприятливих 
фізіологічних умов здатні до трансформації у 
дискоцити, знижувалася на 35 %. У зменшен ні 
кількості цієї морфологічної групи червоних 
клітин крові визначальну роль відіграло зни-
ження відсоткового вмісту клітин у вигляді 
еліпсів і плоских дисків, а також дискоцитів 
з одним виростом і гребенем, проте частка 
дискоцитів з багатьма виростами й еритро-
цитів у вигляді ягоди шовковиці достовірно 
зростала порівняно з показниками тварин з 
ЦД, яким агматин не вводили (IІІ група; див. 
табл. 2). Збільшення частки функціонально 
повноцінних дискоцитів і зменшення кіль-
кості здатних до зворотної трансформації 
еритроцитів у тварин з ЦД відображає пози-
тивний вплив агматину внаслідок вираженої 
цукрознижувальної дії. Нормалізація вмісту 
глюкози в крові супроводжується відновлен-
ням внутрішньоклітинних метаболічних про-
цесів і покращенням морфофункціональних 

характеристик мембран еритроцитів.
Таким чином, введення агматину тва-

ринам без ЦД призводило до погіршення 
фізіологічного стану еритроцитів, тоді як 
у разі діабету проявлялася  його коригуюча 
дія на функціональний стан клітин еритрону. 
Ймовірно, такі різноспрямовані фізіологічні 
ефекти агматину зумовлені різним механіз-
мом його дії залежно від функціонального 
стану організму. Нормалізуючи вміст глюко-
зи в крові тварин з ЦД, агматин призводить 
до зниження ефекту глюкозотоксичності на 
еритроцити периферичної крові, що покра-
щує їхній функціональний стан. Тоді як за 
нормальних фізіологічних умов надлишок 
цього поліаміну спричинює дисрегуляцію 
сигнальних і метаболічних шляхів, що опо-
середковано виявляє негативний вплив на 
клітини еритроїдного ряду.

ВИСНОВКИ

1. Наростання морфологічної неоднорідності 
популяції еритроцитів та зниження їхньої 
резистентності до дії кислотного гемолітика 
при ЦД свідчить про підвищення інтенсив-
ності деструктивних процесів у мембрані 
цих клітин крові в умовах гіперглікемії, що 
є причиною пришвидшення їхнього руйну-
вання та, відповідно, посилення еритропоезу. 

2. Введення агматину у разі ЦД призво-
дить до часткового відновлення досліджува-
них показників, що зумовлено не лише вияв-
ленням гіпоглікемічної дії, але й здатністю 
цього поліаміну впливати на інтенсивність 
еритропоезу.

И.В. Ференц, И.В. Бродяк, М.Я. Лютая,  
О.Р. Кулачковский, Н.А. Сибирная

эФФЕКТ ПРОДУКТА ДЕКАРБОКСИЛИРО-
ВАНИЯ L-АРГИНИНА НА МОРФОФУНК-
цИОНАЛЬНыЕ ПОКАЗАТЕЛИ эРИТРОНА 
ПРИ эКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ САХАРНОМ 
ДИАБЕТЕ У КРыС

В статье приведены результаты исследования влияния 
агматина на устойчивость эритроцитов к кислотному 
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гемолитику, количество и суточную продукцию ретику-
лоцитов и поверхностную архитектонику эритроцитов в 
условиях стрептозотоцинового сахарного диабета у крыс. 
Показано, что введение агматина животным с диабетом 
приводит к снижению интенсивности эритропоэза и воз-
растанию резистентности эритроцитов к соляной кислоте. 
Установлено повышение доли молодых эритроцитов на 
10 % и уменьшение количества переходных форм клеток, 
способных при физиологических условиях к трансфор-
мации в дискоциты, на 35 %. Полученные результаты 
свидетельствуют об улучшении морфофункциональных 
характеристик эритроцитов при диабете и отражают 
позитивное влияние агматина на клетки эритрона за счет 
сахаропонижающого действия этого полиамина.
Ключевые слова: эритроциты, агматин, эксперименталь-
ный сахарный диабет.

І. V. Ferents, i. V. Brodyak, m. ya. Lyuta,  
O. r. Kulachkovsky, n. A. Sybirna

eFFectS OF AGmAtine treAtment On 
MORPHOFUNCTIONAL chArActeriSticS 
OF the erythrOn in exPerimentAL 
DiABeteS meLLituS in rAtS

This paper reports the results of a study of the impact of 
the agmatine treatment on erythrocyte resistance to acid 
hemolytic, reticulocyte count and reticulocyte production 
index, erythrocyte surface architectonics in streptozotocin-
induced diabetic rats. Our results indicate that treatment 
of diabetic rats with agmatine causes a suppression of 
erythropoiesis and increases the resistance of erythrocytes 
against HCl-induced hemolysis. It was shown a 10% increase 
in the number of young red blood cells and 35% reduction 
in the number of structurally transformed erythrocytes that 
are capable of restoring normal biconcave disc shape under 
physiological condition. Our data demonstrate an improvement 
of morphofunctional state of red blood cells in diabetes and 
reflect the positive effect of agmatine treatment on erythrone 
due to the glucose-lowering action.
Key words: red blood cells, agmatine, experimental diabetes 
mellitus.
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