
ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія „Медицина”, вип. 39, 2010 р. 16 

© Криницька І.Я., Чорна М.В., 2010 

УДК 612.015.348-02-099:547.262 + 546.47/.56]-092.9 
 
ВПЛИВ КОМБІНАЦІЇ КАРНІТИНУ ХЛОРИДУ ТА ЕНТЕРОСОРБЕНТУ "АЛЬГІГЕЛЬ" 
НА ПОКАЗНИКИ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСНЕННЯ БІЛКІВ ТА ЛІПІДІВ У ЩУРІВ 
ЗА УМОВИ ГОСТРОГО АЛКОГОЛЬНОГО ОТРУЄННЯ НА ТЛІ ІНТОКСИКАЦІЇ СОЛЯМИ 
КАДМІЮ ТА СВИНЦЮ 

Криницька І.Я., Чорна М.В. 

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського, кафедра медичної 
біохімії і клініко-лабораторної діагностики, м. Тернопіль 
РЕЗЮМЕ: досліджено комплексний вплив етанолу, кадмію хлориду та свинцю ацетату на показники 
вільнорадикального окиснення у щурів. Встановлено, що в умовах впливу вищевказаних ксенобіотиків 
спостерігається достовірне збільшення окиснювальної модифікації білків, первинних та вторинних продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів. Введення карнітину хлориду та ентеросорбенту “Альгігель” зумовило достовірне покра-
щення показників вільнорадикального окиснення в крові та печінці отруєних тварин. 
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Вступ. Вільнорадикальне окиснення (ВРО) – 

важливий і багатогранний біохімічний процес пе-
ретворення кисню, ліпідів, нуклеїнових кислот, 
білків та інших сполук під дією вільних радикалів, 
а пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ) та білків – 
один з його наслідків [7, 8, 10, 14]. ВРО на всіх 
етапах перебігу утворює численні продукти, які є 
результатом взаємодії вільних радикалів між со-
бою й біологічними макромолекулами. Усі проду-
кти ВРО поділяють на дві групи: нестабільні й 
стабільні [2]. До першої групи відносять усі про-
дукти радикальної природи, до другої – продукти 
нерадикальної природи, серед яких виділяють: 
первинні продукти ВРО – гідропероксиди, ліпідні 
пероксиди, епоксиди, дієнові кон’югати; вторинні 
продукти ВРО – альдегіди, зокрема малоновий 
діальдегід (МДА) та газоподібні продукти окис-
нювальної деградації жирних кислот і білків (етан, 
пентан, гептан).  

Різноманітні продукти ПОЛ за їх надлишку ха-
рактеризуються вираженою цитотоксичною акти-
вністю. Вони пригнічують процеси енергоутво-
рення в клітині, порушують синтез нуклеїнових 
кислот і білка [15, 18]. Пероксидне окиснення 
мембранних фосфоліпідів є одним із найбільш 
розповсюджених механізмів деструкції мембран-
них структур. Відомо кілька десятків екстремаль-
них станів, які значно посилюють вільнорадикаль-
не окиснення. Не останнє місце в ініціації ВРО 
займають інтоксикації різної природи, в тому чис-
лі і вплив важких металів [1, 13, 16].  

Поряд із тим, ініціація окиснювальної модифі-
кації білків (ОМБ) є також небезпечною ланкою 
токсичного пошкодження клітин через інактива-
цію цитоплазматичних ферментів та мембранних 
іонних насосів, із наступним запуском різноманіт-
них механізмів руйнування клітин. Крім того, де-
струкція білків є більш надійним маркером окис-
нювальних пошкоджень тканин, ніж ПОЛ, оскіль-
ки продукти окиснювальної модифікації білків 

більш стабільні, порівняно з пероксидним окис-
ненням ліпідів.  

На сучасному етапі активно ведеться пошук 
нових засобів корекції екзогенних токсикозів. Ви-
користання в даному випадку традиційної 
медикаментозної терапії далеко не завжди корисне 
внаслідок зростання частоти алергічних захворю-
вань та станів, відносної токсичності та їх 
неефективності при тривалій дії хімічних 
факторів, у т.ч. і незначної інтенсивності [3].  

Мета дослідження. Вивчити вплив карнітину 
хлориду та ентеросорбенту "Альгігель" на інтен-
сивність процесів перекисного окиснення ліпідів 
та окиснювальної модифікації білків у щурів з гос-
трим алкогольним отруєнням на тлі інтоксикації 
солями кадмію та свинцю. 

Матеріали та методи. Досліди проводили на 
білих статевозрілих щурах-самцях масою 180-200 
г, яких утримували на стандартному раціоні віва-
рію. Токсичне ураження важкими металами ви-
кликали шляхом внутрішньошлункового введення 
тваринам водного розчину кадмію хлориду в дозі 
3,3 мг/кг маси тіла (0,05 LD50) та свинцю ацетату в 
дозі 11 мг/кг (0,05 LD50) протягом 30 днів [4]. Гос-
тре алкогольне отруєння моделювали шляхом од-
нократного внутрішньочеревного введення етило-
вого спирту, який попередньо розводили в 0,9 % 
розчині натрію хлориду, з розрахунку 12,5 мл 40 % 
розчину етанолу на 1 кг маси [19] на 31-ий день 
експерименту. Інтактним тваринам вводили відпо-
відну кількість 0,9% розчину натрію хлориду.  

З метою корекції викликаних порушень внут-
рішньоочеревинно вводили фармакопейний 20 % 
розчин карнітину хлориду, попередньо розведений 
у 10 разів ізотонічним розчином натрію хлориду, 
щодоби в дозі 50 мг/кг у всі дні проведення експе-
рименту [11]. Ентеросорбент “Альгігель” (альгінат 
натрію) вводили внутрішньошлунково в дозі 400 
мг препарату [5] щоденно впродовж усього термі-
ну експерименту. 
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Всі піддослідні тварини були поділені на такі 
групи: І – інтактні щурі; ІІ – тварини, уражені кад-
мію хлоридом, свинцю ацетатом та етанолом; ІІІ – 
тварини, уражені кадмію хлоридом, свинцю ацета-
том та етанолом, яким проводилась корекція ток-
сикозу карнітину хлоридом та ентеросорбентом 
"Альгігель". Утримання тварин та експерименти 
проводилися у відповідності до положень "Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, 
які використовуються для експериментальних та 
інших наукових цілей" [17].  

Тварин декапітували під легким ефірним нар-
козом на третю, п’яту та сьому доби від моменту 
припинення ураження. Дослідженню підлягали 
плазма крові і гомогенат печінки. 

Для вивчення оксидантного стресу були вико-
ристані біохімічні методи визначення дієнових 
кон’югатів (ДК), як первинного продукту перекис-
ного окиснення ліпідів [6]. Вміст ТБК-активних 

продуктів як вторинного продукту перекисного 
окиснення ліпідів визначали за методом Сталь-
ної І.Д. [12]. Визначення окиснювальної модифі-
кації білків плазми крові проводили за методом 
Мещишена І.Ф. [9]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили з визначенням t-критерію Стьюдента. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Нами встановлено, що у щурів з гострим алко-
гольним отруєнням на тлі 30-денної інтоксикації 
кадмію хлоридом та свинцю ацетатом 
спостерігалось лінійне зростання вмісту альдегідо- 
і кетонопохідних нейтрального та основного ха-
рактеру протягом всіх днів експерименту. Найви-
щий вміст досліджуваних показників спостерігав-
ся на 7-у добу експерименту, що складало відпові-
дно 188 та 235 % від рівня норми для ОМБ370 та 
ОМБ430 у плазмі крові і аналогічно 147 та 211 % у 
гомогенаті печінки. 

Таблиця 1 
 

Динаміка вмісту альдегідо- та кетонопохідних нейтрального /ОМБ370нм/ і основного /ОМБ430нм/ характеру 
у щурів із гострим алкогольним отруєнням на тлі інтоксикації кадмію хлоридом та свинцю ацетатом 

та за корекції карнітину хлоридом і ентеросорбентом “Альгігель” (Mm) 
 

Група тварин 
уражені етанолом, кадмію хлоридом та 

свинцю ацетатом 
корекція карнітину хлоридом і ен-

теросорбентом “ Альгігель” 

П
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, n
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6 

3 доба 
n=6 

5 доба 
n=6 

7 доба 
n=6 

3 доба 
n=6 

5 доба 
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7 доба 
n=6 

Плазма крові, ммоль/(л · год) 

О
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Б
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м
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бі
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0,77  
0,02 

1,39  
0,08 

 
p1<0,001 

1,42  
0,05 

 
p1<0,001 

1,45  
0,03 

 
p1<0,001 

0,95  
0,08 

 
p2<0,01 

0,89  
0,07 

 
p2<0,001 

0,86  
0,02 

 
p2<0,001 
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м
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0,48  
0,04 

 

0,98  
0,06 

 
p1<0,001 

1,07  
0,02 

 
p1<0,001 

1,13  
0,05 

 
p1<0,001 

0,64  
0,01 

 
p2<0,01 

0,58  
0,05 

 
p2<0,001 

0,53  
0,04 

 
p2<0,001 

Гомогенат печінки, ммоль/(кг · год) 

О
М
Б

37
0,

 

м
м
ол
ь/
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бі
лк
а 

1,39  
0,02 

1,97  
0,07 

 
p1<0,001 

1,99  
0,04 

 
p1<0,001 

2,04  
0,05 

 
p1<0,001 

1,51  
0,04 

 
p2<0,01 

1,46  
0,09 

 
p2<0,01 

1,43  
0,03 

 
p2<0,001 

О
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Б
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м
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бі
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0,74  
0,03 

1,44  
0,04 

 
p1<0,001 

1,48  
0,03 

 
p1<0,001 

1,56  
0,07 

 
p1<0,001 

0,99  
0,02 

 
p2<0,001 

0,86  
0,06 

 
p2<0,001 

0,80  
0,03 

 
p2<0,001 

 
Під впливом корегувальних середників по-

казники ОМБ поступово знижувалися і під 
кінець експерименту наближалися до рівня 
інтактних тварин. Так, на 7-у добу в плазмі крові 
концентрація похідних нейтрального характеру 
становила 112 % від рівня норми, що достовірно 
нижче, ніж в уражених тварин. Концентрація 
похідних основного характеру у плазмі крові на 
7-у добу становила 110 % від рівня інтактних 

тварин. Щодо гомогенатів печінки, то показники 
ОМБ як нейтрального, так і основного характе-
ру, зазнавали там аналогічних змін і були 
достовірно нижчими впродовж усього експери-
менту, а на 7-у добу за абсолютною величиною 
наближалися до норми (103 та 108 % 
відповідно). Одним із ймовірних механізмів 
зниження інтенсивності процесів вільнорадика-
льного окиснення білків може бути нормалізація 
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карнітину хлоридом активності антиоксидантної 
системи захисту. Крім того, ентеросорбент 
сприяє зменшенню ступеня токсичної дії ксено-
біотиків, в тому числі їх прооксидантного впли-
ву. Ймовірно, "Альгігель" зумовлює мобілізацію 
антиоксидантних механізмів захисту від вільно-
радикального окиснення біомолекул, тим самим 
підсилюючи дію карнітину хлориду. 

Як видно з таблиці 2, рівень ДК у плазмі кро-
ві та печінці залишався вірогідно високим про-

тягом усього експерименту. Найбільший вміст 
ДК як первинних продуктів вільнорадикального 
окиснення ліпідів було зафіксовано на 3-ю добу, 
що становило 245 % у плазмі крові, та 255 % у 
печінці порівняно з контрольними тваринами. У 
пізніші терміни дослідження спостерігалося не-
значне зниження концентрації дієнових 
кон’югатів, вона становила 187 % у плазмі крові 
та 204 % у печінці на 7-у добу від рівня інтакт-
них тварин.  

 
Таблиця 2 

 
Динаміка показників пероксидного окиснення ліпідів у щурів із гострим алкогольним отруєнням 
на тлі інтоксикації кадмію хлоридом та свинцю ацетатом та за корекції карнітину хлоридом 

і “Альгігелем” (Mm) 
 

Група тварин 
уражені етанолом, кадмію хлоридом та 

свинцю ацетатом 
корекція карнітину хлоридом і 
ентеросорбентом “ Альгігель” 

П
ок
аз
ни
к 

Ін
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6  
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5 доба 
n=6 

7 доба 
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Плазма крові 
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0,12 
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0,10 
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 2,8± 
0,16 

4,02± 
0,12 

 
p1<0,001 

 

4,28± 
0,14 

 
p1<0,001 

 

3,77± 
0,15 

 
p1<0,001 

 

3,12± 
0,18 

 
p2<0,01 

 

3,67± 
0,20 

 
p2<0,05 

 

3,21± 
0,12 

 
p2<0,05 

 
Гомогенат печінки 

Д
К

, 
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. о
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/к
г 7,24± 

0,26 
18,5± 
0.45 

 
p1<0,001 

 

16,11± 
0,40 

 
p1<0,001 

 

14,81± 
0,32 

 
p1<0,001 

 

14,8± 
0,82 

 
p2<0,001 

 

12,4± 
0,30 

 
p2<0,001 

 

9,04± 
0,21 

 
p2<0,001 
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м
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 3,94± 
0,20 

8,16± 
0,51 

 
p1<0,001 

 

9,98± 
0,30 

 
p1<0,001 

 

8,02± 
0,36 

 
p1<0,001 

 

5,28± 
0,20 

 
p2<0,01 

 

6,09± 
0,16 

 
p2<0,001 

 

4,60± 
0,10 

 
p2<0,001 

 
 

Найвищий вміст ТБК АП було зафіксовано на 
5-у добу від моменту ураження, що становило 153 
% від рівня інтактних тварин у плазмі крові та 
256 % у печінці. У пізніші терміни експерименту 
спостерігалася тенденція до зниження концентра-
ції ТБК АП, і на 7-у добу їх рівень становив 132 % 
у плазмі крові та 204 % у печінці уражених щурів.  

Застосування комбінації карнітину хлориду та 
ентеросорбенту “Альгігель” достовірно зменшува-
ло вміст продуктів ліпопероксидації протягом 
всього експерименту у тварин з гострим алкоголь-
ним отруєнням на тлі інтоксикації солями кадмію 
та свинцю.  

Так, вже на 3-ю добу дослідження, вміст ДК 
був вірогідно нижчий на 40 % (p2<0,001) у плазмі 

крові та на 20 % (p2<0,001) у печінці коригованих 
щурів порівняно з рівнем уражених тварин. На 5-у 
добу зміни мали аналогічний характер як у плазмі 
крові, так і в печінці, де вміст ДК був на 37 % і 
23 % меншим відповідно. Але цей показник і в 
плазмі крові, і в печінці коригованих тварин зали-
шався вищим на 17 % і 25 % відповідно від рівня 
інтактних щурів. 

Вміст ТБК АП у плазмі крові також вірогі-
дно знижувався і на 7-у добу експерименту 
становив 86,5 % порівняно з тваринами, які не 
отримували коригувальної терапії. В печінці 
щурів відбувалися подібні зміни, але вони бу-
ли більш результативними. Так, на 7-у добу 
експерименту рівень ТБК-активних продуктів 
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становив на 44 %, ніж рівень уражених тварин. 
Однак порівняно з інтактними тваринами, по-
казники вмісту ТБК-активних продуктів усе 
ще залишались вірогідно вищими, переважаю-
чи вміст у інтактних тварин на 14 (p<0,001) та 
18 % (p<0,001) у плазмі крові та печінці щу-
рів.  

Подальші дослідження впливу карнітину хло-
риду та ентеросорбенту "Альгігель" на показники 
окиснювальної модифікації білків та перекисного 
окиснення ліпідів можна продовжувати з метою 
впровадження в клінічну практику для покра-
щення корекції патологічних станів, обумовлених 

токсичним впливом етанолу та солей важких ме-
талів.  

Висновки. 1. У тварин із гострим алкоголь-
ним отруєнням на тлі інтоксикації солями важ-
ких металів спостерігається виражена активація 
процесів вільно-радикального окиснення білків 
та ліпідів. 2. Ентеросорбент "Альгігель" та кар-
нітину хлорид позитивно впливають на показни-
ки вільнорадикального окиснення білків та ліпі-
дів. Зважаючи на їх однонаправлений вплив на 
досліджувані показники, можна вважати, що для 
них характерний механізм потенціювання фар-
макологічних ефектів.  
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SUMMARY 

THE EFFECT OF CARNITINE CHLORIDE AND ENTEROSORBENT “ALGIGEL” ACTION ON INDICES OF 
FREE RADICAL OXIDATION OF PROTEINS AND LIPIDS IN RATS WITH ACUTE ETHANOL 
ADMINISTRATION COMBINED WITH CADMIUM AND LEAD SALTS POISONING 
Krynytska I.Ya., Chorna M.V. 

Combined administration of ethanol, cadmium chloride and lead acetate on the free radical oxidation indices in rats has been 
studied. It was determined, that combined damage with ethanol, cadmium chloride and lead acetate is accompanied by reli-
able increasing of blood oxidative modificated proteins, primary and secondary products of lipid peroxidation. Administra-
tion of carnitine chloride and enterosorbent “Algigel” caused the improvement of free radical oxidation indices in blood and 
liver of poisoned animals. 

Key words: ethanol, heavy metals, free radical oxidation, oxidative modification of proteins, correction, carnitine chloride, 
enterosorbent “Algigel” 


