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БИОХИ МИЧЕСКИЙ СТАТУС И  СОСТОЯНИ Е ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИП ИДОВ У К РЫС В УСЛОВИЯХ
Г ОЛ ОД А Н И Я
Резюме.  В эксперименте над животными с моделированием голодания установлено, что лишение крыс пищи осуществ-
ляет разностороннее влияние на биохимический статус в крови и печени, в частности уменьшается уровень глюкозы в
крови и гликогена в печени, растет уровень жирных кислот и кетоновых тел в крови и активность глюкозо-6-фосфатазы в
печени. Выявлено дальнейшее влияние этих нарушений на активацию процессов липопероксидации в клетках печени, что
подтверждается ростом NADРH- и особенно CCl4-зависимой пероксидации липидов. Восстановление питания способство-
вало регрессии выше указанных метаболических нарушений, хотя и полного возврата показателей до нормальных значе-
ний не происходило.
Ключевые слова:  голодание, глюкоза, гликоген, кетоновые тела, глюкозо-6-фосфатаза, липопероксидация.

Kachula S.А.
BIOCHEMICAL STATUS AND LIPID PEROXIDATION IN RATS IN CONDITIONS OF STARVATION
Summary.  In the experiment on animals with modeling starvation there was found that depriving rats of food provides versatile
effects on biochemical status in blood and liver, including reduced blood glucose and glycogen in the liver, increased levels of fatty
acids and ketone bodies in the blood and the activity of glucose-6-phosphatase in liver. The further effects of these disorders on the
activation processes of lipid peroxidation in liver cells are revealed, which are confirmed by the growth NADRH and especially CCl4-
dependent lipid peroxidation. Recovery feeding contributed to regression above mentioned metabolic disorders, although a full return
to normal performance is not the case.
Key words:  starvation, glucose, glycogen, ketone bodies, glucose-6-phosphatase, lipids peroxidation.
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ВПЛИВ ВІНБОРОНУ НА СТАН ОКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО
ГОМЕОСТАЗУ СЕРЦЯ ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЮ АЛКОГОЛЬНОЮ
КАРДІОМІОПАТІЄЮ

Резюме. В дослідах на щурах встановлено, що вінборон (5 мг/кг в/м), так само як і тіотриазолін (100 мг/кг) має властивість
попереджувати надмірну активацію процесів ліпопероксидації, індукованих дією етанолу при моделюванні алкогольної кардіом-
іопатії і запобігати порушенню показників системи антиоксидантного захисту у патологічно зміненому міокарді.
Ключові слова: вінборон, алкогольна кардіоміопатія, тіотриазолін.
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Вступ
Алкоголізм у всьому світі становить серйозну меди-

ко-соціальну проблему. У 5-10% населення Землі діаг-
ностують ряд захворювань, пов'язаних з вживанням
алкоголю. Одним з важких ускладнень вживання алко-
голю є розвиток алкогольної кардіоміопатії (АКМП)
[Wexler et al., 2009]. Основою патогенезу AКМП є трива-
лий вплив алкоголю і його надзвичайно токсичного
метаболіту ацетальдегіду на міокард. Із літературних
даних відомо, що в патогенезі АКМП провідну роль
відіграє посилення реакцій вільнорадикального окис-
лення ліпідів клітинних мембран [Preedy et al., 1994].
Постійне утворення вільних радикалів в живих організ-
мах врівноважується їх нейтралізацією антиоксиданта-
ми, тому для підтримки гомеостазу необхідна безпе-
рервна регенерація компонентів антиоксидантних сис-
тем. Порушення в цій системі призводить до розвитку
патологічних процесів [Ласкова и др., 1998;  Єрохін,
Хрітін, 2012].

При алкоголізмі доведена роль каталази як ферменту
антиокисного захисту біологічних мембран клітин від
активації перекисного окислення ліпідів, яке призво-
дить до біохімічних та ультраструктурних змін  клітин і
веде до їх функціональної неповноцінності [Дзивина и
др., 2010].

Терапія АКМП включає наступні напрямки: 1) припи-
нення прийому алкоголю;  2) профілактика і лікування
серцевої недостатності; 3) корекція метаболічних пору-
шень, викликаних алкогольною КМП. Аналіз даних літе-
ратури свідчить, що лікування серцевої недостатності
при АКМП мало відрізняється від лікування її іншої етіо-
логії. Принципи такої терапії детально розглянуті в чис-
ленних рекомендаціях та відповідних посібниках [Амо-
сова, 2000; Артемчук, 2000]. В якості засобів метабол-
ічної терапії при різних видах кардіоміопатій часто ви-
користовують тіотриазолін, мілдронат та ін. [Мазур и др,
2005; Рябенко, Корниенко, 2010]. Однак, як вважають
більшість авторів, питання адекватної корекції порушень
метаболізму, які супроводжують АКМП, залишається до
кінця не з'ясованим. Саме тому нашу увагу привернув
вітчизняний оригінальний препарат вінборон з політроп-
ними фармакологічними властивостями, антиоксидан-
тна дія якого доведена на моделях гіпоксичних, дист-
рофічних та запальних процесів [Степанюк и др., 2002].

Мета - охарактеризувати вплив вінборону в по-
рівнянні з тіотриазоліном на етанол-індукований окси-
дативний стрес при експериментальній алкогольній кар-
діоміопатії за динамікою біохімічних показників.

Матеріали та методи
Досліди проведені на 56 нелінійних щурах-самцях

масою 180-230 г. Щурі утримувались в стандартних умо-
вах віварію ВНМУ при вільному доступі до води та їжі.
Експериментальне токсичне алкогольне ураження сер-
ця моделювали внутрішньошлунковим введенням щу-
рам 50% етанолу (6 г/кг) протягом 9 тижнів [Лычакова

и др., 2001].
Тварини були поділені на 4 групи: 1-а група - інтактні;

2-а група - тварини з АКМП без лікування (контрольна);
3-я та 4-та групи - тварини з АКМП, ліковані вінбороном
та тіотриазоліном, відповідно. Лікування експеримен-
тальної АКМП проводили окремо вінбороном (5 мг/кг/
добу, в/м), тіотриазоліном (100 мг/кг/добу в/о) в 2
прийоми впродовж двох тижнів, починаючи з 2-го дня
після моделювання патологічного стану. Всі препарати
досліджувались в терапевтично ефективних дозах, за-
позичених із літератури.

Матеріали для дослідження брали наступного дня
після закінчення терапії. Cерце перфузували холодним
1,15% розчином калію хлориду і гомогенізували при
3000 об/хв (тефлон-скло) в середовищі 1,15% калій
хлориду (співвідношення 1:3). Гомогенати центрифугу-
вали протягом 30 хв. при 600 g. Для біохімічних дослі-
джень аліквоти супернатанту постядерного гомогенату
серця відбирали в мікропробірки Ерpendorf і до прове-
дення досліджень зберігали при -20Со. Вміст малоно-
вого діальдегіду (МДА) визначали за реакцією з тіобар-
бітуровою кислотою [Владимиров, 1972].

Активність супероксиддисмутази (СОД) оцінювали за
відсотком гальмування окислення кверцетину [Костюк
и др., 1990], а каталази - за швидкістю деградації гідро-
ген пероксиду [Королюк, 1988].

Статистичну обробку цифрових даних проводили
методом варіаційної статистики с використанням t-кри-
терія Ст'юдента при р<0,05.

Результати. Обговорення
У ході проведеного експерименту встановлено, що

на момент закінчення моделювання патології в міокарді
щурів з експериментальною АКМП мала місце значна
активація перекисного окислення ліпідів, на що вказу-
вало збільшення вмісту МДА на 116% (р<0,05) віднос-
но інтактних тварин (рис. 1).

 Водночас спостерігалось значне зниження активності
СОД та каталази відповідно на 37,5% та 32,2% щодо інтак-
тних щурів (р<0,05) (рис. 2, 3). Отримані дані свідчать
про значне порушення оксигеназних реакцій та віддзер-
калюють деструкцію ліпопротеїдного комплексу мемб-
ран з усіма вищеперерахованими наслідками.

На 8 добу після припинення алкоголізації у тварин
без лікування спостерігалось подальше статистично
вірогідне підвищення вмісту МДА при одночасному зни-
женні активності СОД та каталази. Отже, не дивлячись
на припинення алкоголізації, у щурів з експерименталь-
ною АКМП має місце подальше прогресування ліпідпе-
реокислення, що може свідчити про значне виснажен-
ня системи антиоксидантного захисту.

Лікування вінбороном, так само як і тіотриазоліном,
справляло певний позитивний вплив на показники ПОЛ,
що було помітно вже через 1 тиждень після початку
терапії і більш вірогідно проявилось в наступний термін
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дослідження. Так, в кінці курсу лікування вінбороном,
як і тіотриазоліном рівень МДА в міокарді щурів з ек-
спериментальною АКМП був нижчим від групи неліко-
ваних тварин відповідно на 22,5% та 45,1%. Разом з

цим, через 2 тижні терапії експериментальної АКМП
за допомогою лікарських засобів відмічено зрос-
тання активності ферментів антиоксидантної систе-
ми СОД та каталази (рис. 2, 3).

Під впливом вінборону вказані показники анти-
оксидантної системи статистично значимо виросли
порівняно з групою нелікованих тварин відповідно
на 46,2% та 42,4%. На фоні тіотриазоліну також спо-
стерігалась позитивна динаміка СОД та каталази, яка
становила відповідно 42,3% і 47,1%, що практично
не відрізнялось від групи тварин, що отримували
відборон. Тобто, можна сказати, що лікування екс-
периментальної АКМП у щурів за допомогою вінбо-
рону, подібно до тіотриазоліну, супроводжується
нормалізацією порушених показників ліпідпереокис-
лення та відновленням активності ферментів при-
родної антиоксидантної системи СОД та каталази.
При цьому за величиною нормалізуючого впливу
на зазначені показники оксидантно-антиоксидант-
ної системи рівноваги вінборон практично є зістав-
ним з тіотриазоліном.

Таким чином, на підставі проведених дослідів
можна зробити висновок, що курсове введення
вінборону, так само як і тіотриазоліну, при експери-
ментальній АКМП у щурів сприяє відновленню по-
рушених біохімічних показників, індукованих дією
етанолу. Оскільки досліджувані показники віддзер-
калюють стан та функцію клітинних мембран, нор-
малізуючий вплив вінборону, так само як і тіотриа-
золіну, можна розцінити як наявність у досліджува-
них препаратів цитопротекторних властивостей.

Висновки та перспективи подальших
розроб ок

1. Курсове (14 днів) лікування експерименталь-
ної алкогольної кардіоміопатії за допомогою вінбо-
рону в дозі (5 мг/кг в/м двічі на добу), так само як і
тіотриазоліну викликає зниження вмісту в ушкод-
женому міокарді малонового діальдегіду на 22,5 та
45,1 %, щодо контролю.

2. На тлі лікування експериментальної алкоголь-
ної кардіоміопатії вінбороном має місце зростання
активності СОД та каталази на 46,2 та 42,4 %, віднос-
но контролю. За вираженістю антиоксидантного
ефекту вінборон не поступається препарату по-
рівняння тіотриазоліну.
На підставі результатів проведених досліджень

вінборон може бути рекомендований для клінічного
вивчення його ефективності в комплексній терапії
хворих на АКМП.

Рис. 1. Вміст МДА (мкмоль/г сухої тканини) в серці щурів з
АКМП і на фоні лікування вінбороном та тіотриазоліном.
Примітки:  * - р<0,05 щодо інтактних; # - р<0,05 щодо щурів
без лікування.

Рис. 2. Активність СОД в серці щурів з АКМП та на фоні ліку-
вання вінбороном та тіотриазоліном.
Примітки:  * - р<0,05 щодо інтактних; # - р<0,05 щодо щурів
без лікування.

Рис. 3. Активність каталази (мккатал/мг протеїну) в серці щурів
з АКМП та на фоні лікування вінбороном та тіотриазоліном.
Примітки:  * - р<0,05 щодо інтактних; # - р<0,05 щодо щурів
без лікування.
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ВЛИ ЯНИЕ  ВИН БОРОНА Н А СОСТОЯ НИЕ ОКСИ ДАНТ НО-А НТИОКСИДАНТН ОГО ГОМЕ ОСТА ЗА СЕРДЦ А КР ЫС
С ЭКСП ЕРИМЕНТА ЛЬНОЙ АЛКОГОЛЬН ОЙ К АРДИ ОМИОПАТИ ЕЙ
Резюме. В опытах на крысах установлено, что винборон (5 мг/кг в/м), так же как и тиотриазолин (100мг/кг) обладает
свойством предупреждать чрезмерную активацию процессов липопероксидации, индуцированных действием этанола при
моделировании алкогольной кардиомиопатии и профилактировать нарушения показателей системы антиоксидантной за-
щиты в патологически измененном миокарде.
Ключевые слова:  винборон, алкогольная кардиомиопатия, тиотриазолин.

Pashinska O.  S.
INFLUENCE OF VINBORONE ON THE OXIDATIVE STRESS DEVELOPMENT AT EXPERIMENTAL ALCOHOL-
IN DUCE D CA RDIOMYOP ATHY  ACCORDI NG T O DY NAMICS OF B IOCH EMICAL I NDICES I N RA TS
Summary. In the experiments on the rats it has been determined that vinborone (5 mg/kg), as well as thiotriasoline (100 mg/kg)
owns the quality to  prevent the excessive activation of the process of lipopereoxydation induced with the action of etalon in the case
of modeling alcohol cardiomyopathy and make the prophylaxis of the disorders of the indices of the system of antioxidant defence in
the pathological changed myocardium.
Key words:  vinboron, thiotriasolinum, oxidative stress, alcohol cardiomyopathy.
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ВПЛИВ АНТИСЕПТИЧНОГО ПРЕПАРАТУ ГОРОСТЕНУ® НА
МОРФОЛОГІЧНУ СТРУКТУРУ ШКІРИ ТА ВНУТРІШНІХ
ПАРЕНХІМАТОЗНИХ ОРГАНІВ ТВАРИН

Резюме. Наведені результати дослідження впливу антисептичного засобу горостену® на морфологічну структуру шкіри
і внутрішніх паренхіматозних органів тварин. Отримані дані гістологічного дослідження дозволяють констатувати відсутність
патологічного впливу препарату горостену® на структуру шкіри та внутрішніх паренхіматозних органів експериментальних
тварин.
Ключові слова: антисептика, антисептичні препарати, горостен®, декаметоксин, шкіра, морфологічна структура.

Вступ
Колонізація рук мікроорганізмами має значне епі-

деміологічне значення. В багатьох випадках описано,
що при спалахах внутрілікарняних інфекцій (ВЛІ) руки
стають прямим фактором передачі бактерій пацієнтам.
За даними літератури шкіра рук медичних працівників
досить часто контамінована метицилін-резистентними

стафілококами, колонізована ентеробактеріями, псев-
домонадами, дріжджоподібними грибами, які є при-
чиною спалахів важких за перебігом ВЛІ, тому вико-
ристання засобів для гігієнічної дезинфекції шкіри у
закладах охорони здоров'я є нагальним і обов'язко-
вим [Кампф, 2005].


