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МЕМБРАНОДЕСТРУКТИВНІ ПРОЦЕСИ У ЩУРІВ ПІСЛЯ УРАЖЕННЯ ЇХ ПІДВИЩЕНИМИ 
ДОЗАМИ БЕНЗОАТУ НАТРІЮ

РЕЗЮМЕ. До харчових продуктів часто додають харчові добавки для покращення органолептичних власти-
востей або ж для подовження терміну їх зберігання, для привабливішого зовнішнього вигляду. Сучасна харчова 
промисловість характеризується широким додаванням у продукти харчування найрізноманітніших консервантів, 
зокрема, для цього часто використовують Е211, або натрію бензоат, який, окрім того, використовують у фарма-
цевтичній та косметичній галузях. Дані про вплив бензоату натрію на організм людини досить суперечливі. При 
перевищенні допустимої дози цей консервант може шкідливо впливати на печінку та нирки, знижувати рівень 
гемоглобіну, порушувати активність окисно-відновних процесів, викликати алергічні реакції.

Мета роботи – дослідити активність мембранодеструктивних процесів у печінці та еритроцитах щурів, отру-
єних підвищеними дозами бензоату натрію.

Матеріал і методи. Дослідження проведено на 54 білих статевозрілих нелінійних щурах-самцях з масою тіла 
170–180 г, які методом випадкової вибірки були поділені на три групи, одна з яких слугувала інтактним контро-
лем. Щури другої групи отримували бензоат натрію в дозі 10 мг/кг маси тіла. Третій групі щурів вводили бензоат 
натрію в дозі 30 мг/кг маси тіла. Консервант щури отримували інтрагастрально щоденно у вищевказаних дозах. 
Дослідження проведено відповідно до Європейської конвенції про захист хребетних тварин. Виводили щурів із 
експерименту через 7, 14, 21 та 28 днів від початку введення натрію бензоату. Вплив консерванта на цитолітичні 
процеси у щурів оцінювали за такими показниками: активністю амінотрансфераз, гамма-глутамілтранспептидази, 
лужної фосфатази та еритроцитарним індексом інтоксикації. Отримані результати піддавали статистичній оброб-
ці за допомогою програми STATISTICA 13.

Результати. Вірогідне зростання еритроцитарного індексу інтоксикації відмічено в усі терміни експерименту 
при отруєнні щурів бензоатом натрію в дозі 30 мг/кг маси тіла (р≤0,05). У щурів, які отримували консервант в дозі 
10 мг/кг маси тіла, даний показник вірогідно підвищувався в останні два терміни (на 21 добу та 28 добу від початку 
експерименту).

Виявлено вірогідне підвищення активності аланінамінотрансферази та аспартаамінотрансферази в сироват-
ці крові тварин, отруєних бензоатом натрію в дозі 30 мг/кг маси тіла, у всі терміни дослідження. Максимальної 
величини дані показники досягли у кінці експерименту і були вищими від інтактного контролю в 1,7 раза та 
2,4 раза відповідно. Зареєстровано підвищення активностей гамма-глутамілтранспептидази та лужної фосфатази 
в сироватці крові після ураження щурів підвищеними дозами консерванта. У печінці дослідних тварин спостеріга-
лась зворотна тенденція щодо активності даних ензимів. Відмічено вірогідне їх зниження за використання обох 
доз консерванта, що може свідчити про гепатотоксичність бензоату натрію.

Висновки. Отруєння щурів бензоатом натрію у підвищених дозах (10 та 30 мг/кг маси тіла тварин) активує 
мембранодеструктивні процеси в їх організмі, що призводить до зміни проникності плазматичних мембран гепа-
тоцитів та еритроцитів, на що вказує зміна активностей ораноспецифічних ензимів та еритроцитарного індексу 
інтоксикації.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: бензоат натрію; білі щури; мембранодеструктивні процеси; цитоліз; органоспецифічні ен-
зими; еритроцитарний індекс інтоксикації.

Вступ. Проблема здорового харчування по-
в’язана з недостатньою поінформованістю насе-
лення про склад та якість харчових продуктів. До 
складу продуктів харчування можуть входити різ-
ні за хімічною природою сполуки неаліментарно-
го характеру, що не мають харчової цінності, мо-
жуть бути шкідливі та потенційно небезпечні для 
здоров’я людини [1]. 

До харчових продуктів часто додають харчо-
ві добавки для покращення органолептичних 

властивостей або ж для подовження терміну їх 
зберігання, для більш привабливого зовнішнього 
вигляду. Такі добавки можуть бути хімічної або 
біологічної природи [2, 3]. Ці речовини переваж-
но не мають поживної цінності та сторонні для 
організму людини [4].

Основною вимогою до харчових добавок є 
безпечність, нетоксичність, не канцерогенність, 
не мутагенність, відсутність тератогенної дії (на 
плід) та алергічних дій. Безпека харчової добавки 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2025. № 2122

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення

залежить від її дози – кількості речовини харчової 
добавки, яка надходить в організм за добу [5].

Класифікація харчових добавок здійснюється 
за їх призначенням. Розрізняють 30 функціональ-
них класів харчових добавок, серед яких консер-
ванти, антиоксиданти, підсолоджувачі, барвники, 
загусники, емульгатори, желюючі речовини, стабі-
лізатори, посилювачі смаку, регулятори кислот-
ності, розпушувачі та інші [6].

Сучасна харчова промисловість характери-
зується широким додаванням у продукти харчу-
вання найрізноманітніших консервантів, зокре-
ма, для цього часто використовують Е211, або 
натрію бензоат (натрієва сіль бензойної кислоти, 
НБ) [6]. 

Натрій бензоат використовується у медицині 
та косметичній галузі, як і в харчовій галузі. Він 
слугує консервантом, антибактеріальним аген-
том при створенні засобів косметики, гігієни та 
парфумерії [7]. 

Натрій бензоат входить до складу комплекс-
них препаратів з відхаркувальною дією, тому ши-
роко застосовується у фармацевтичній промис-
ловості і в медицині у складі комбінованих пре-
паратів [8]. Численні дослідження показали, що 
ця субстанція характеризується відносною без-
печністю для людини. Необхідно пам'ятати про 
дозволене дозування: не більш ніж 5 мг/кг ваги 
тіла на добу при гранично допустимій концентра-
ції 0,15–0,25 %. При перевищенні допустимої нор-
ми споживання натрій бензоат має токсичну дію 
на печінку та нирки, провокує загострення симп-
томів астми. Вступаючи в реакцію з аскорбіновою 
кислотою (вітамін С, добавка E300), натрій бензо-
ат може утворювати бензен, який є сильним кан-
церогеном [9]. При тривалому його використанні 
може знижуватись рівень гемоглобіну і розвива-
тись лейкемія. Окрім того, зареєстровані негатив-
ні прояви дії натрій бензоату на організм людини. 
Він може викликати алергічні реакції; провокує 
появу кропив’янки; порушує окиснювально-від-
новні процеси; негативно впливає на процес утво-
рення ферментів і розщеплення жирів; провокує 
розвиток хвороби Паркінсона і цирозу печінки, 
ниркової недостатності; прискорює процеси ста-
ріння організму; сприяє появі дефіциту уваги у ді-
тей, впливає на розвиток гіперактивності і зни-
ження інтелектуальних здібностей [10]. 

Враховуючи широке застосування бензоату 
натрію у різних галузях та його шкідливий вплив 
на організм людини при перевищенні добової 
дози, ми вважали за доцільне вивчити механізм 
токсичної дії цього консерванта в експерименті 
на тваринах.

Мета роботи – дослідити активність мембра-
нодеструктивних процесів у печінці та еритроци-

тах щурів, отруєних підвищеними дозами бензоа-
ту натрію.

Матеріал і методи дослідження. Дослі-
дження проведено на 54 білих статевозрілих не-
лінійних щурах-самцях з масою тіла 170–180 г, 
яких утримували на стандартному раціоні віварію 
Тернопільського національного медичного уні-
верситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України.

Піддослідних щурів поділили методом випад-
кової вибірки на 3 групи. Першу групу становили 
інтактні щури, шури другої групи отримували бен-
зоат натрію в дозі 10 мг/кг маси тіла. Третій групі 
щурів вводили бензоат натрію в дозі 30 мг/кг маси 
тіла. Консервант щури отримували інтрагастраль-
но щоденно у вищевказаних дозах. 

Дослідження проводили згідно з вимогами 
належної лабораторної практики (GLP) та біоети-
ки відповідно до Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей [11].

Тварин піддавали евтаназії під тіопенталовим 
знеболенням (60 мг/кг). Забір крові проводили із 
серця тварин. Центрифугували при 3000 об/хв 
упродовж 30 хв. Отриману сироватку крові вико-
ристовували для проведення досліджень. Печінку 
(250 мг) використовували для отримання гомоге-
нату за допомогою магнітного гомогенізатора 
Silent Crusher S після попередньої перфузії з 2,5 мл 
фізіологічного розчину.

Виводили щурів із експерименту через 7, 14, 21 
та 28 днів від початку введення натрію бензоату.

Вплив консерванта на цитолітичні процеси у 
щурів оцінювали за такими показниками: актив-
ністю амінотрансфераз (АсАТ та АлАТ) [12], гамма-
глутамілтранспептидази (ГГТП) [13], лужної фос-
фатази (ЛФ) [13] та еритроцитарним індексом ін-
токсикації (ЕІІ) [14].

Отримані результати піддавали статистичній 
обробці за допомогою програми STATISTICA 13. 
Для статистичного аналізу результатів викорис-
товували параметричні та непараметричні мето-
ди оцінки одержаних даних. Достовірність різни-
ці значень між незалежними кількісними значен-
нями визначали за критерієм Манна – Уїтні. 
Різницю між значеннями вважали ймовірною при 
р<0,05 [15].

Результати й обговорення. Нормальне 
функціонування органів залежить від стану цито-
плазматичних мембран клітин, зміна структури 
та функції яких порушує їх бар’єрну здатність і є 
причиною виникнення патологічних процесів.

Підтвердженням ушкодження плазматичної 
мембрани еритроцитів у щурів, отруєних різ-
ними дозами бензоату натрію, є збільшення в 
крові рівня еритроцитарного індексу інтоксика-
ції (рис. 1). 
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Вірогідне зростання показника відмічено в 
усі терміни експерименту при отруєнні щурів бен-
зоатом натрію в дозі 30 мг/кг маси тіла (р≤0,05). У 
щурів, які отримували консервант в дозі 10 мг/кг 
маси тіла, даний показник вірогідно підвищував-
ся в останні два терміни (на 21 добу та 28 добу від 
початку експерименту).

Отже, доза 30 мг/кг бензоату натрію призво-
дить до зміни проникності еритроцитарних мемб-
ран протягом усього експерименту, про що свід-
чить вірогідне підвищення ЕІІ.

Наступним завданням було дослідити стан та 
проникність плазматичних мембран гепатоцитів, 
так як відомо, що всі процеси знешкодження ток-
сичних речовин проходять саме у печінці.

Рівень активності органоспецифічних ензимів 
корелює зі ступенем вираження патологічного 
процесу в організмі уражених тварин. Тому, для 
оцінки мембранодеструктивних процесів за отру-
єння тварин бензоатом натрію нами було дослі-
джено активність таких ферментів – аспарататамі-
нотрансферази, аланінамінотрансферази, гамма-
глутамілтранспептидази та лужної фосфатази в 
сироватці крові та печінці.

Найефективніше ступінь ураження клітинних 
мембран відображається співвідношенням ак-
тивності внутрішньоклітинних ензимів у клітині 
та поза її межами, оскільки в нормі лише незна-
чна їх кількість знаходиться в сироватці крові. Рі-
вень активності ензимів корелює зі ступенем по-
шкодження, який може виражатися від патологіч-
ного посилення проникності мембрани клітин до 
некрозу. Найбільшої уваги заслуговують органос-
пецифічні, або індикаторні ферменти, які є специ-

фічними тільки для певного типу тканин [16].
Нами виявлено вірогідне підвищення актив-

ності аланінамінотрансферази в сироватці крові 
тварин, отруєних бензоатом натрію в дозі 30 мг/
кг маси тіла, у всі терміни дослідження. Макси-
мальної величини даний показник досяг у кінці 
експерименту і був вищим від інтактного контро-
лю в 1,7 раза (табл. 1).

Доза консерванта 10 мг/ кг маси тіла призве-
ла до незначного підвищення активності ензиму, 
але вірогідних змін виявлено не було.

У печінці дослідних тварин спостерігалась 
зворотна тенденція щодо активності даного ен-
зиму. Відмічено вірогідне її зниження за викорис-
тання обох доз консерванта, що може свідчити 
про гепатотоксичність бензоату натрію.

При проведенні дослідження активності АсАТ 
в сироватці крові щурів, уражених бензоатом нат-
рію в дозі 10 мг/кг, виявлено вірогідне її зростання 
через 21 та 28 діб від початку введення в організм 
консерванта (табл. 2). Доза 30 мг/кг досліджувано-
го нами консерванта мала більш токсичний вплив 
на активність даного ензиму, вірогідно (р≤0,05) 
підвищуючи її протягом усього експерименту і в 
кінці дослідження перевищила рівень інтактних 
щурів у 2,4 раза. Через 28 днів після отруєння тва-
рин бензоатом натрію в дозі 10 мг/кг маси тіла актив-
ність АсАТ в сироватці крові підвищилась у 1,6 раза, 
що теж виявилось вірогідним. У печінці дослідних 
щурів активність даного ензиму прогресуюче зни-
жувалась після застосування обох доз консерванта і 
досягала максимуму в останній термін досліджен-
ня (доза 10 мг/кг призвела до зниження активності 
АсАТ в 1,4 раза, доза 30 мг/ кг – в 1,9 раза).

Рис. 1. Еритроцитарний індекс інтоксикації у крові щурів, отруєних різними дозами бензоату натрію, %.

Примітка: тут і на наступних рисунках * – вірогідні зміни між інтактними щурами та щурами, отруєними бензоатом натрію.
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Отже, можна стверджувати, що бензоат на-
трію, має токсичний вплив на печінку, який погли-
блюється зі збільшенням дози та тривалістю його 
застосування.

Відомо, що у мембранах біліарних шляхів пе-
чінки локалізуються гамма-глутамілтранспепти-
даза та лужна фосфатаза. ГГТП зв’язана з епітелі-
єм внутрішньопечінкових жовчних проток, ЛФ – 

із плазматичною мембраною епітелію жовчови-
відних шляхів та гепатоцитів [17]. 

Гамма-глутамілтранспептидаза – специфіч-
ний для печінки ензим, що є чутливим індикато-
ром її стану. Нами було встановлено підвищення 
активності ГГТП у сироватці крові щурів після їх 
ураження підвищеними дозами бензоату натрію 
(табл. 3). 

Таблиця 1. – Активність аланінамінотрансферази у сироватці крові та печінці щурів, отруєних бензоатом натрію 
(М±m; n=54)

Групи тварин,  
доза токсиканта

Терміни дослідження, доби
7 14 21 28

Сироватка крові, мкмоль/л год
Інтактні 5,98±0,34
10 мг/кг маси тіла 6,03±0,32 6,37±0,50 6,73±0,40 6,97±0,17
30 мг/кг маси тіла 7,95±0,43* 9,30±0,52* 9,88±0,42* 9,95±0,28*

Печінка, мкмоль/кг год
Інтактні 7,68±0,28
10 мг/кг маси тіла 6,78±0,39 5,88±0,29* 5,53±0,41* 5,43±0,39*
30 мг/кг маси тіла 6,38±0,24* 5,30±0,23* 5,40±0,41* 4,60±0,25*

Примітка: тут і в наступних таблицях * – вірогідні зміни між інтактними щурами та щурами, отруєними бензоатом натрію.

Таблиця 2. Активність аспартатамінотрансферази у сироватці крові та печінці щурів, отруєних бензоатом натрію 
(М±m; n=54)

Групи тварин,  
доза токсиканта

Терміни дослідження, доби
7 14 21 28

Сироватка крові, мкмоль/л год

Інтактні 2,72±0,21
10 мг/кг маси тіла 2,83±0,11 3,32±0,09 4,15±0,17* 4,43±0,18*
30 мг/кг маси тіла 3,83±0,19* 4,38±0,26* 6,45±0,18* 6,53±0,14*

Печінка, мкмоль/кг год

Інтактні 3,62±0,17
10 мг/кг маси тіла 3,30±0,13 2,55±0,11* 2,88±0,16* 2,58±0,17*
30 мг/кг маси тіла 2,42±0,10* 2,15±0,14* 1,93±0,12* 1,93±0,09*

Таблиця 3. Активність гамма-глутамілтранспептидази (мккат/л) у сироватці крові щурів, отруєних бензоатом 
натрію (М±m; n=54)

Групи тварин,  
доза токсиканта

Терміни дослідження, доби
7 14 21 28

Інтактні 0,29±0,018
10 мг/кг маси тіла 0,34±0,013 0,40±0,01* 0,42±0,011* 0,50±0,012*
30 мг/кг маси тіла 0,43±0,009* 0,54±0,018 0,68±0,011* 0,70±0,015*

Отруєння щурів бензоатом натрію у дозі 
30  мг/кг маси тіла призвело до вірогідного 
(р≤0,05) підвищення активності ензиму протягом 
усього експерименту. Застосований нами токси-
кант у дозі 10 мг/кг маси тіла викликав вірогідне 
підвищення активності даного показника у термі-
нах 14, 21 та 28 діб від початку отруєння.

У печінці відмічалось вірогідне зниження ак-
тивності ГГТП, причому доза 30 мг/кг маси тіла 
бензоату натрію була більш токсичною, ніж доза 

10 мг/кг, про що свідчить прогресуюче зниження 
досліджуваного показника у всі терміни експери-
менту (рис. 2). 

Про пошкодження мембранних структур ге-
патоцитів свідчать результати досліджень ще од-
ного органоспецифічного ензиму (маркера хо-
лестазу) – лужної фосфатази в сироватці крові та 
гомогенаті печінки [18].

При дослідженні лужної фосфатази встанов-
лено прогресуюче її зростання протягом усього 
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експерименту в сироватці крові тварин, уражених 
бензоатом натрію обома дозами, максимум ак-

тивності якої досяг через 28 днів отруєння кон-
сервантом (табл. 4).

Рис. 2. Активність гамма-глутамілтранспептидази в печінці щурів, отруєних бензоатом натрію, %.

Таблиця 4. Активність лужної фосфатази у сироватці крові та печінці щурів, отруєних бензоатом натрію 
(М±m; n=54)

Групи тварин,  
доза токсиканта

Терміни дослідження, доби
7 14 21 28

Сироватка крові, нмоль/л год
Інтактні 13,36±0,66

10 мг/кг маси тіла 13,83±0,47 16,03±0,54* 16,66±0,47* 17,13±0,57*
30 мг/кг маси тіла 16,35±0,83* 18,07±0,45* 20,12±0,67* 24,21±0,93*

Печінка, нмоль/кг год
Інтактні 18,55±0,63

10 мг/кг маси тіла 16,97±0,54 15,72±0,76* 15,24±0,57* 14,62±0,72*
30 мг/кг маси тіла 14,93±0,57* 13,36±0,66* 12,89±0,63* 12,42±0,82*

При застосуванні дози 30 мг/кг бензоату нат-
рію активність лужної фосфатази від початку екс-
перименту і до кінця підвищилась у 1,8 раза, дози 
10 мг/кг маси тіла тварини – в 1,3 раза. У печінці 
активність ензиму знижувалась при застосуванні 
обох доз консерванта (в 1,5 раза та 1,3 при засто-
суванні доз консерванта 30 мг/кг та10 мг/кг відпо-
відно).

Проведені нами експерименти підтверджу-
ють токсичний вплив бензоату натрію на щурів, що 
проявляється порушеннями проникності клітин-
них мембран, зокрема еритроцитарних та плазма-
тичних мембран гепатоцитів, що призводить до 
активації цитолітичних процесів в організмі та ви-
ходу органоспецифічних ензимів у кров.

Висновки. 1. Отруєння щурів бензоатом на-
трію у підвищених дозах (10 та 30 мг/кг маси тіла 
тварин) активує мембранодеструктивні процеси 
в їх організмі, що призводить до зміни проник-
ності плазматичних мембран гепатоцитів. Це під-
тверджується біохімічними змінами в сироватці 

крові та печінці щурів: підвищенням активності 
органоспецифічних для печінки амінотрансфе-
раз, гамма-глутамілтранспептидази та лужної 
фосфатази у сироватці крові та зниженням їх у 
печінці. 

2. Про зміну проникності еритроцитарних 
мембран після ураження бензоатом натрію свід-
чить підвищення еритроцитарного індексу інток-
сикації у всі терміни дослідження. 

3. Ураження щурів бензоатом натрію в дозі 
30 мг/кг маси тіла викликало більш виражені змі-
ни досліджуваних біохімічних показників протя-
гом усього дослідження (28 днів). Це вказує на те, 
що зі збільшенням дози консерванта та тривалос-
ті його застосування підвищується токсичний 
вплив даної харчової добавки на організм.

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення впливу на організм людини та тварин хар-
чового консерванта бензоату натрію є актуаль-
ним і недостатньо вивченим питанням. Подальші 
наші дослідження будуть зосереджені на вивчен-
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ні енергетичних та запальних процесів після отру-
єння щурів підвищеними дозами даного токси-
канта.

Джерела фінансування. Власні кошти авто-
рів.
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MEMBRANE DESTRUCTIVE PROCESSES IN RATS AFTER EXPOSURE  
TO HIGH DOSES OF SODIUM BENZOATE

SUMMARY. Food additives are often added to food products to improve their organoleptic properties or to extend 
their shelf life, for a more attractive appearance. The modern food industry is characterized by the widespread addition 
of a variety of preservatives to food products. In particular, E211, or sodium benzoate, is often used for this purpose, 
which is also used in the pharmaceutical and cosmetic industries. Data on the effects of sodium benzoate on the human 
body are quite contradictory. In excess of the permissible dose, this preservative can have a harmful effect on the liver 
and kidneys, reduce hemoglobin levels, disrupt the activity of redox processes, and cause allergic reactions.

The aim – to investigate the activity of membrane destructive processes in the liver and erythrocytes of rats 
poisoned with high doses of sodium benzoate.
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Material and Methods. The study was conducted on 54 white sexually mature non-linear male rats with a body 
weight of 170–180 g, which were randomly divided into three groups, one of which served as an intact control. The rats 
of the second group received sodium benzoate at a dose of 10 mg/kg of body weight. The third group of rats was 
administered sodium benzoate at a dose of 30 mg/kg of body weight. The rats were administered the preservative 
intragastrically daily in the above doses. The study was conducted in accordance with the European Convention for the 
Protection of Vertebrate Animals. Rats were removed from the experiment after 7, 14, 21 and 28 days from the start of 
sodium benzoate administration. The effect of the preservative on cytolytic processes in rats was assessed by the 
following indicators: activity of aminotransferases, gamma-glutamyl transpeptidase, alkaline phosphatase and 
erythrocyte intoxication index. The results obtained were subjected to statistical processing using the STATISTICA 
13 program.

Results. A significant increase in the erythrocyte intoxication index was observed at all times of the experiment 
when rats were poisoned with sodium benzoate at a dose of 30 mg/kg body weight (p≤0.05). In rats that received the 
preservative at a dose of 10 mg/kg body weight, this indicator significantly increased on the 21st day and 28th day from 
the beginning of the experiment.

A significant increase in the activity of alanine aminotransferase and aspartate aminotransferase was found in the 
blood serum of animals poisoned with sodium benzoate at a dose of 30 mg/kg body weight at all times of the study. 
These indicators reached their maximum value at the end of the experiment and were 1.7 times and 2.4 times higher 
than the intact control, respectively. An increase in the activities of gamma-glutamyl transpeptidase and alkaline 
phosphatase in the blood serum was registered after the rats were exposed to increased doses of the preservative. In 
the liver of experimental animals, a reverse trend was observed in the activity of these enzymes. Their probable decrease 
was noted when using both doses of the preservative, which may indicate hepatotoxicity of sodium benzoate.

Conclusions. Poisoning of rats with sodium benzoate in elevated doses (10 and 30 mg/kg of animal body weight) 
activates membrane destructive processes in their body, which leads to changes in the permeability of plasma membranes 
of hepatocytes and erythrocytes, as indicated by changes in the activities of organ-specific enzymes and the erythrocyte 
intoxication index.

KEY WORDS: sodium benzoate; white rats; membrane-destructive processes; cytolysis; organ-specific enzymes; 
erythrocyte intoxication index.

Отримано 11.04.2025

Електронна адреса для листування: fira@tdmu.edu.ua


