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Артериальная гипертензия (АГ) — одно
из наиболее распространенных, клинически
и социально значимых заболеваний в мире.
Количество больных АГ во многих странах
неуклонно возрастает и в настоящее время
составляет, в среднем, 44% от общей попу-
ляции [1–3]. Одним из факторов, наиболее
часто приводящих к повышению артериаль-
ного давления, является стресс [4, 5]. Ней-
рогенная теория АГ получила подтвержде-
ние еще в работах Г.Ф. Ланга и A.Л. Мяс-
никова, которые считали причиной возник-
новения длительной «эссенциальной гипер-
тонии» невроз и нарушение функции нерв-
ных структур, регулирующих уровень арте-
риального давления [6].

Артериальная гипертензия представля-
ет собой хроническое заболевание, осложня-
ющееся такими поражениями сосудистой си-
стемы, как инфаркт миокарда, инсульт, ане-
вризмы крупных артерий, сердечная и по-
чечная недостаточность, микроваскулярные
нарушения. Прогноз больных АГ в значи-

тельной степени определяется наличием до-
полнительных факторов риска, среди кото-
рых большую роль играет дислипидемия.
Согласно статистике, нарушения липидно-
го обмена встречаются у 40–85% больных
АГ [7, 8]. При сочетании АГ и дислипидемии
риск развития ишемической болезни сердца
увеличивается в 8 раз, а риск внезапной
смерти — в 10 раз [9]. Установлена прямая
связь между уровнем общего холестерина
(ОХ) и смертностью от сердечно-сосудистой
патологии у больных АГ [2].

У больных с АГ дислипидемия про-
является увеличением количества липопро-
теидов очень низкой плотности (ЛПОНП)
и снижением уровня холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП). Содер-
жание холестерина липопротеидов низкой
плотности (ЛПНП) обычно остается в преде-
лах нормы или слегка повышенным [10]. Од-
нако даже незначительное повышение кон-
центрации фракции ЛПНП является фак-
тором для атерогенного процесса и увели-
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чивает риск развития сердечно-сосудистых
осложнений у больных с АГ [11].

Наличие тесной взаимосвязи между ме-
таболическими нарушениями и кардиовас-
кулярными заболеваниями также не вызы-
вает сомнения [12, 13]. Существует множе-
ство исследований, рассматривающих тон-
кие механизмы влияния инсулинорезистен-
ности и гиперинсулинемии на уровень арте-
риального давления (АД) [14, 15]. Установ-
лено, что симпатическая нервная система
и путь L-аргинина-NO играют главную роль
в посредничестве действия инсулина на сер-
дечно-сосудистую систему [16].

Научные исследования последних лет
подтверждают высокий потенциал приме-
нения в медицине кордовой крови, содер-
жащей гемопоэтические стволовые клетки.

В клинической практике накоплено значи-
тельное количество данных о положитель-
ном влиянии препаратов, полученных из
кордовой крови, на разные органы, системы,
клеточные культуры, а также и на организм
в целом. Благодаря своему биологическому
составу кордовая кровь является уникаль-
ной субстанцией с разнонаправленной био-
логической активностью [17, 18].

Исходя из вышеизложенного, целью на-
шей работы стало изучение динамики ли-
пидного гомеостаза и уровня глюкозы в сы-
воротке крови животных различных воз-
растных групп при неврогенной стресс-ин-
дуцированной артериальной гипертензии до
и после введения криоконсервированного
препарата ядросодержащих клеток кордо-
вой крови (ЯСККК).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования проводили на белых бес-
породных крысах-самцах двух возрастных
групп: группа 1 — молодые половозрелые
животные (возраст 6 месяцев); группа 2 —
старые животные (возраст 28–30 мес.).

Каждая возрастная группа крыс бы-
ла разбита на три подгруппы по 7 крыс
в каждой: подгруппа 1– контрольная (ин-
тактные животные); подгруппа 2 — живот-
ные со стресс-индуцированной АГ; подгруп-
па 3 — животные с АГ, которым вводили
криоконсервированный препарат ЯСККК.

Эксперименты на животных проводи-
ли в соответствии с Общими этическими
принципами работы на животных (Украи-
на, 2001 г.), согласующимися с положения-
ми «Европейской конвенции о защите позво-
ночных животных, используемых для экс-
периментальных и других научных целей»
(Страсбург, 1986 г.).

Иследования ЯСККК на животных бы-
ло проведено на основании приказа МЗ
Украины №944 от 14.12.2009 г. «Порядок
проведення доклiнiчного вивчення лiкарсь-
ких засобiв та експертизи матерiалiв до-
клiнiчного вивчення лiкарських засобiв».

Неврогенную стресс-индуцированную
АГ моделировали путем комплексного пери-
одического воздействия на организм живот-
ных различными видами раздражителей:

светового, звукового, электрического [19],
до получения стойких повышенных цифр
АД (168,54± 12,24 / 81,16± 2,6 мм рт. ст.),
Гипертензию контролировали по стабильно
высокому, по сравнению с интактными
животными, АД, которое регистрировали
непрямым методом по принципу медицин-
ской тонометрии с помощью электрокардио-
графа «Поли-спектр» («Нейрософт», Рос-
сия), используя специальные прижимные
манжетки и датчики пульса кровеносных
сосудов хвоста животного.

Животным со стресс-индуцированной
АГ вводили криоконсервированный препа-
рат кордовой крови, полученный в Институ-
те проблем криобиологии и криомедицины
НАН Украины [20]

Фракцию ядросодержащих клеток из
кордовой крови выделяли методом седимен-
тации в растворе декстрана Д-60. В качестве
криопротектора использовали ДМСО в ко-
нечной концентрации 5%. Фенотип клеток
CD45+, CD45+CD34+, а также их жизне-
способность (CD45+7ААД−, CD34+7ААД−)
определяли методом проточной цитофлуо-
риметрии (FACS Calibur «Becton Dickinson»,
США) с использованием реагентов BD
по ISHAGE протоколу фирмы «Becton
Dickinson».

Испытуемый препарат представляет со-
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бой взвесь криоконсервированных ЯСККК
в аутоплазме с концентрацией стволовых
CD34+ клеток 2 — 4 × 105 в 1 мл.

Размороженный препарат вводили вну-
трибрюшинно, однократно в дозе 1 × 105

CD34+ клеток на 1 кг массы тела на седь-
мые сутки после развития АГ. Животных
выводили из эксперимента путем декапита-
ции на 3, 7 и 30-е сутки после развития
стойкой АГ и введения препарата ЯСККК.

Для изучения липидного профиля крови
крыс со стресс-индуцированной АГ до и по-
сле введения ЯСККК определяли уровень
ОХ, триглицеридов (ТГ), ЛПВП, ЛПНП,
ЛПОНП.

Содержание ОХ, ТГ, ЛПВП и глюкозы
в сыворотке крови определяли при помощи
стандартных коммерческих наборов фирмы
«DAC-SpectoMed» (Молдова) по прилагае-
мой методике. Измерение оптической плот-
ности производили на биохимическом анали-

заторе Stat Fax 1904 plus (США). Содержа-
ние ЛПОНП, ЛПНП и коэффициент атеро-
генности (КА) рассчитывали по формулам
(А.Н. Климов, 1977):

КА = (ОХ−ЛПВП)/ЛПВП (усл. ед.);
ЛПОНП = ТГ/2, 2;
ЛПНП = ОХ−ЛПВП−ЛПОНП.
При статистической обработке результа-

тов проверяли характер распределения циф-
рового материала в выборках с помощью
критерия W. Шапиро-Уилка. В основном
данные соответствовали закону нормаль-
ного распределения. Данные представлены
как среднее арифметическое и его статисти-
ческая ошибка (X ± SX). Равенство диспер-
сий в группах проверяли с помощью кри-
терия F Фишера. Сравнение средних ариф-
метических значений проводили с помощью
критерия Стьюдента t для независимых вы-
борок. Различия считали статистически зна-
чимым при p6 0,05 [21, 22].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что хронический стресс, нерв-
но-эмоциональное перенапряжение являют-
ся фактором риска развития таких забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, как
атеросклероз, ишемическая болезнь сердца,
артериальная гипертензия [4]. При стрессо-
вой ситуации увеличивается выброс в кровь
гормонов надпочечников — катехоламинов
(адреналина, норадреналина), что приводит
к повышению АД. Катехоламины провоци-
руют определенные сдвиги в крови: меня-
ют соотношение K+, Na+, Мg+ и факторов
свертывания крови, в частности — проста-
циклина и тромбоксана. В результате это-
го повышается свертываемость крови, уси-
ливается агрегация тромбоцитов, сужается
просвет кровеносных сосудов. В такой си-
туации нередко на сосудистой стенке начи-
нает скапливаться циркулирующий в крови
холестерин, и сам по себе эмоциональный
стресс активирует его синтез в организме,
создавая предпосылки для гиперхолестери-
немии [4, 8, 23].

Поскольку в нашем эксперименте АГ
моделировалась посредством хронического
эмоционально-болевого стресса, необходимо

было определить динамику липидного про-
филя у подопытных животных.

На третьи сутки после развития стресс-
индуцированной АГ у старых животных от-
мечались достоверные изменения липидно-
го состава сыворотки крови (табл. 1). На-
блюдалось повышение уровня ТГ, ЛПОНП
и ЛПНП, что может указывать на актива-
цию энергетического обеспечения организ-
ма при стрессе. Триглицериды являются
основным энергетическим субстратом клет-
ки, а ЛПНП транспортируют холестерин
из печени в периферические ткани, являясь
главными переносчиками ХС в форме его
эфиров. Они могут проходить через соеди-
нения между клетками эндотелия капилля-
ров и связываться с рецепторами ЛПНП на
мембранах клеток. Кроме того у подопыт-
ных животных нами отмечено статистиче-
ски значимое повышение ОХ. Такие изме-
нения липидного состава крови в состоянии
стресса вполне объяснимы [6, 26].

Уровень ЛПВП был значимо ниже, чем
у интактных животных. Эта фракция липи-
дов крови отвечает за обратный транспорт
холестерина от периферических тканей в пе-
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чень. По всей видимости, при стрессе этот
процесс менее активен. Соответственно, та-
кое соотношение липидов в сыворотке крови
приводит к повышению КА и к смещению
липидного профиля в сторону атерогенно-
сти.

Через семь дней после развития АГ уро-
вень ТГ оставался повышенным, также про-
исходило статистически значимое увеличе-
ние ОХ, ЛПНП, ЛПОНП и КА, то есть уве-
личивалось количество липидов и тех фрак-
ций липопротеидов, которые участвуют в пе-
реносе холестерина и ТГ от печени к пери-
ферическим тканям [11, 25]. Уровень ЛПВП
повышался, однако по соотношению с други-
ми фракциями это повышение было несуще-
ственным. Таким образом развивалась пато-
логическая гиперлипидемия, которая в по-
следствии может привести к возникновению
атеросклеротических изменений в сосудах.

Через месяц после развития АГ уро-
вень атерогенных фракций липидов в крови
животных оставался повышенным, что под-
тверждает прогрессирование патологическо-
го процесса.

Введение препарата ЯСККК старым
животным на фоне стресс-индуцированной
АГ сопровождалось изменениями липидно-
го профиля сыворотки крови (см. табл. 1).

На третьи сутки после введения ЯСККК
у старых животных оставался высоким уро-

вень только ТГ, остальные показатели ли-
пидного гомеостаза приближались к показа-
телям контроля. Через семь дней после вве-
дения ЯСККК состояние липидного профи-
ля полностью соответствовало значениям
контрольным животных. Через месяц после
введения изучаемого препарата отмечалось
статистически значимое повышение ЛПВП
и снижение ЛПНП относительно контроля.

На основании полученных результатов
можно предположить, что применение пре-
парата ЯСККК нивелирует изменение пока-
зателей липидного профиля у старых крыс
на фоне стресс-индуцированной АГ, а сам
препарат обладает антиатерогенным дей-
ствием и способен существенно улучшать
реологические свойства крови [17, 18].

У молодых крыс через три дня после раз-
вития АГ обнаружено статистически зна-
чимое увеличение ТГ, ОХ, ЛПНП и КА
(табл. 2). Причем на фоне повышения ате-
рогенных фракций липидов одновременно
повышался и уровень ЛПВП. Можно пред-
положить, что у молодых животных имеет
место качественно другая реакция организ-
ма на стресс и мобилизацию липидов в сы-
воротке крови. Однако КА, как и у старых
животных, был достоверно выше, чем у кон-
трольных. Это указывает на то, что стресс-
индуцированная АГ усиливает атерогенный
риск независимо от возраста.

Т а б л и ц а 1
Липидный профиль старых крыс с артериальной гипертензией и после введения
криоконсервированного препарата ядросодержащих клеток кордовой крови (n=7)

Группа
ЛПВП,

ммоль/л
ТГ,

ммоль/л

Холесте-
рин,

ммоль/л
КА

ЛПОНП,
ммоль/л

ЛПНП,
ммоль/л

Контроль 1,69± 0,14 0,67± 0,03 3,65± 0,27 2,65± 0,27 0,30± 0,01 1,65± 0,17

3 дня модель АГ 0,40± 0,08* 1,24± 0,06* 4,40± 0,18* 3,40± 0,18* 0,56± 0,03* 3,45± 0,27*

7 дней модель АГ 2,04± 0,13* 2,48± 0,27* 5,27± 0,1* 4,27± 0,14* 1,12± 0,12* 2,12± 0,17*

1 месяц модель АГ 1,47± 0,11 1,34± 0,06* 4,48± 0,09* 3,48± 0,09 0,60± 0,03* 2,40± 0,12*

3 дня после введения ЯСККК 1,36± 0,23 1,26± 0,30* 2,82± 0,24 1,82± 0,24 0,57± 0,13* 0,90± 0,35

7 дней после введения ЯСККК 1,97± 0,35 0,91± 0,12 3,79± 0,19 2,79± 0,19 0,41± 0,05 1,41± 0,38

Месяц после введения ЯСККК 3,23± 0,41* 0,54± 0,09 4,15± 0,21 3,15± 0,21 0,24± 0,04 0,68± 0,21*

П р и м е ч а н и е. * — статистически значимые различия с контрольной группой (p6 0,05); АГ — артери-
альная гипертензия; ЯСККК — криоконсервированный препарат ядросодержащих клеток кордовой крови;
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; ТГ — триглицериды; КА — коэффициент атерогенности;
ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности.
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На седьмые сутки после развития дан-
ного патологического состояния у молодых
крыс происходило нарастание уровня ТГ,
снижение ЛПВП; содержание других фрак-
ции липидов соответствало предыдущему
сроку наблюдения. Имело место более зна-
чительное смещение липидов в сторону ате-
рогенности.

Через месяц показатели липидограммы
молодых крыс имели ту же тенденцию,
как на третьи и седьмые сутки после воз-
никновения устойчивой АГ. Таким образом,
стресс-индуцированная АГ приводит к сме-
щению липидного состава крови в сторону
атерогенности в обеих возрастных группах.

На третьи и седьмые сутки после введе-
ния молодым животным препарата ЯСККК
(табл. 2) отмечалось статистически значи-
мое снижение уровня ТГ, нормализция КА
и содержания ОХ в сыворотке крови, что
указывает на антиатерогенные свойства изу-
чаемого препарата. Через месяц после введе-
ния препарата липидный профиль молодых
животных с АГ соответствовал показателям
контрольных крыс.

Таким образом, применение препара-
та ЯСККК у экспериментальных живот-
ных различных возрастных групп с невро-
генной стресс-индуцированной АГ приводит
к нормализации уровня липидов в сыворот-
ке крови.

Известно, что при воздействии на ор-
ганизм стрессовых факторов его ответные

неспецифические реакции, прежде всего,
направлены на стимуляцию энергетическо-
го обеспечения приспособительных процес-
сов. Ведущую роль в этих реакциях иг-
рают катехоламины и глюкокортикоиды,
в значительных количествах секретируемые
в кровь. Активируя катаболические процес-
сы, эти гормоны ведут к гипергликемии —
одной из начальных реакций субстратного
энергообеспечения. Как следствие гипергли-
кемии на некоторое время происходит и по-
вышение уровня инсулина в крови [14–16].

В связи с вышеизложенным, важно бы-
ло оценить динамику уровня глюкозы в сы-
воротке крови молодых и старых крыс на
фоне АГ и после применения криоконсерви-
рованного препарата ЯСККК. У животных
с АГ на фоне хронического эмоционально-
болевого стресса не было обнаружено стати-
стически значимых изменений ни в одной из
возрастных групп (табл. 3). По всей видимо-
сти, стресс-индуцированная гипергликемия
происходила значительно раньше, чем на
третьи сутки (точка первого забора крови
после стресса), а в последующем отмечалось
незначительное снижение ее уровня, что свя-
зано с повышением уровня инсулина при
стрессе в ответ на повышение глюкозы и, со-
ответственно, с усилением ее утилизации [4].

Введение ЯСККК также не изменя-
ло уровень глюкозы в сыворотке крови
крыс различных возрастных групп с АГ. У
молодых животных показатели оставались

Т а б л и ц а 2
Липидный профиль молодых крыс с артериальной гипертензией и после введения
криоконсервированного препарата ядросодержащих клеток кордовой крови (n=7)

Группа
ЛПВП,

ммоль/л
ТГ,

ммоль/л

Холесте-
рин,

ммоль/л
КА

ЛПОНП,
ммоль/л

ЛПНП,
ммоль/л

Контроль 1,11± 0,19 0,53± 0,03 3,67± 0,08 2,67± 0,08 0,24± 0,01 2,33± 0,18

3 дня модель АГ 2,29± 0,14* 0,87± 0,09* 5,98± 0,82* 4,98± 0,82 3,39± 0,04 3,30± 0,95*

7 дней модель АГ 1,27± 0,42 0,90± 0,25* 4,35± 0,22* 3,35± 0,22 0,41± 0,11* 2,68± 0,46

1 месяц модель АГ 2,00± 0,13 2,52± 0,29* 4,43± 0,08* 3,43± 0,08* 1,13± 0,13* 1,30± 0,05

3 дня после введения ЯСККК 1,49± 0,29 1,16± 0,25* 3,48± 0,11 2,48± 0,11 0,52± 0,11 1,47± 0,39

7 дней после введения ЯСККК 1,19± 0,27 1,13± 0,14* 4,14± 0,12 3,14± 0,12 0,51± 0,06 2,45± 0,11

Месяц после введения ЯСККК 1,61± 0,37 0,67± 0,09 4,14± 0,10 3,14± 0,10 0,30± 0,04 2,2± 2 0,47

П р и м е ч а н и е. Как в табл. 1.
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Т а б л и ц а 3
Уровень глюкозы в сыворотке крови молодых и старых крыс с артериальной

гипертензией и после введения криоконсервированного препарата ядросодержащих
клеток кордовой крови (n=7)

Группа
Глюкоза, ммоль/л

Старые крысы Молодые крысы

Контроль 4,99± 0,32 4,44± 0,04

3 дня модель АГ 3,23± 0,10 3,93± 0,54

7 дней модель АГ 3,66± 0,19 3,94± 0,35

1 месяц модель АГ 3,91± 0,12 3,32± 0,25

3 дня после введения ЯСККК 3,99± 0,10 4,03± 0,05

7 дней после введения ЯСККК 4,29± 0,18 4,49± 0,28

Месяц после введения ЯСККК 3,79± 0,27 3,69± 0,21

П р и м е ч а н и е. АГ — артериальная гипертензия; ЯСККК — криоконсервированный препарат ядро-
содержащих клеток кордовой крови.

близкими к уровню контрольных показате-
лей. Некоторые колебания не имели суще-
ственных различий и находились в пределах
физиологической нормы. По всей видимо-
сти, использованная нами методика моде-
лирования АГ сопровождается возникнове-
нием первичной (эссенциальной) АГ и не
приводит к развитию устойчивой гипергли-
кемии у животных.

Таким образом, у животных с невроген-
ной стресс-индуцированной артериальной
гипертензией происходит смещение липид-
ного профиля в сторону атерогенности. Из-
менения соотношений фракций липидов за-
висят от возраста животных и сроков разви-
тия заболевания. Применение препарата яд-

росодержащих клеток кордовой крови при-
водит к нормализации липидного состава
крови как у молодых, так и у старых крыс
на 30-е сутки после введения. В это же вре-
мя показатели артериального давления так-
же возвращаются к нормальным значениям
(115,5± 3,2 / 72,5± 2,4 мм рт. ст.).

Данные проведенных нами эксперимен-
тальных исследований согласуются с дан-
ными литературы об эффективности при-
менения препарата кордовой крови челове-
ка с целью снижения степени выраженно-
сти поражения сердечно-сосудистой систе-
мы и восстановления функции нервной си-
стемы [24, 26].

ВЫВОДЫ

1. Развитие неврогенной стресс-индуци-
рованной артериальной гипертензии
на фоне эмоционально-болевого стрес-
са у молодых и старых крыс сопровож-
дается изменениями липидного профи-
ля (снижение уровня липопротеидов
высокой плотности на фоне повыше-
ния уровней общего холестерина, липо-
протеидов низкой и очень низкой плот-
ности, коэффициента атерогенности).

2. Неврогенная стресс-индуцированная

артериальная гипертензия не приво-
дит к устойчивой гипергликемии у экс-
периментальных животных в исследу-
емые сроки и не зависит от возраста.

3. Введение клеточной суспензии крио-
консервированной кордовой крови со-
провождается нормализацией уровня
липидов в сыворотке крови крыс с ар-
териальной гипертензией. Отмечается
повышение уровня липопротеидов вы-
сокой плотности на фоне снижения
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уровней липопротеидов низкой и очень низкой плотности. Данные изменения
наиболее выражены в группе старых
животных.
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РIВНI ЛIПIДIВ I ГЛЮКОЗИ В СИРОВОТЦI КРОВI ЩУРIВ НА ТЛI
СТРЕС-IНДУКОВАНОЇ АРТЕРIАЛЬНОЇ ГIПЕРТЕНЗIЇ ТА ПIСЛЯ

ВВЕДЕННЯ КРIОКОНСЕРВОВАНОЇ КОРДОВОЇ КРОВI

Бабiйчук Л.В.1, Сиротенко Л.А., Малова Н. Г., Коваль С. М.1, Бабiйчук В. Г.1,
Мамонтов В.В.1

1Iнститут проблем крiобiологiї та крiомедицини НАН України, м. Харкiв;
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

babiichuk.lyudmila@mail.ru

Показано, що у молодих i старих щурiв-самцiв на тлi експериментально iндукованої артерi-
альної гiпертензiї статистично значуще пiдвищуються рiвнi триглiцеридiв, загального холесте-
рину, лiпопротеїдiв низької i дуже низької щiльностi, що пiдтверджує наявнiсть i прогресування
у тварин даного захворювання. Введення крiоконсервованого препарату ядровмiсних клiтин кор-
дової кровi гiпертензивним тваринам супроводжується нормалiзацiєю показникiв лiпiдограми,
зниженням коефiцiєнта атерогенностi. Отриманi експериментальнi данi свiдчать про можливiсть
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корекцiї лiпiдного профiлю тварин з артерiальною гiпертензiєю за рахунок антиатерогенного
ефекту крiоконсерiвiрованного препарату кордової кровi.

К л ю ч о в i с л о в а: експериментальна артерiальна гiпертензiя, ядровмiснi клiтини кор-
дової кровi, лiпiдний профiль, глюкоза.

УРОВНИ ЛИПИДОВ И ГЛЮКОЗЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ КРЫС НА ФОНЕ
СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ПОСЛЕ

ВВЕДЕНИЯ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ КОРДОВОЙ КРОВИ

Бабийчук Л.В.1, Сиротенко Л.А., Малова Н. Г., Коваль С. Н.1, Бабийчук В. Г.1,
Мамонтов В.В.1

1Институт проблем криобиологии и криомедицины НАН Украины, г. Харьков;
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Показано, что у молодых и старых крыс-самцов на фоне экспериментально индуцированной
артериальной гипертензии статистически значимо повышаются уровни триглицеридов, общего
холестерина, липопротеидов низкой и очень низкой плотности, что подтверждает наличие и про-
грессирование у животных данного заболевания. Введение криоконсервированного препарата
ядросодержащих клеток кордовой крови гипертензивным животным сопровождается норма-
лизацией показателей липидограммы, снижением коэффициента атерогенности. Полученные
экспериментальные данные свидетельствуют о возможности коррекции липидного профиля
животных с артериальной гипертензией за счет антиатерогенного влияния криоконсеривиро-
ванного препарата кордовой крови.

К л ю ч е в ы е с л о в а: эксперименитальная артериальная гипертензия, ядросодержа-
щие клетки кордовой крови, липидный профиль, глюкоза.

LIPID AND GLUCOSE LEVELS IN THE RATS BLOOD SERUM UNDER THE
STRESS-INDUCED HYPERTENSION AND AFTER THE ADMINISTRATION OF

CRYOPRESERVED CORD BLOOD

L.V. Babiychuk1, L.A. Sirotenko, N.G. Malova, S. N. Koval1, V.G. Babiychuk1,
V.V. Mamontov1

1 Institute for Problems of Cryobiology and Cryomedicine of the NAS of Ukraine, Kharkiv;
SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

babiichuk.lyudmila@mail.ru

It was shown that in young and old male rats against the background of experimentally induced
hypertension were significantly increased levels of triglycerides, total cholesterol, low density and
very low density lipoproteids, which confirms the presence and progression of this disease in animals.
Injection of cryopreserved nucleated cells of cord blood to hypertensive animals is accompanied by
normalization of the lipid profile, decrease of atherogenic index. The experimental data indicate the
possibility of correction of lipid profile of animals with hypertension on account of the influence of
anti-atherogenic properties of cryopreserved preparation of cord blood.

K e y w o r d s: experimental arterial hypertension, nuclear cells of cord blood, lipid profile,
glucose.
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