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Усе вищевикладене створює
умови для інтенсивного перебі-
гу гліколізу й початкового ета-
пу глюконеогенезу в скелетних
м’язах і високої активності ЦТК
у міокарді експериментальних
тварин, що підтверджується
найбільш високою активністю
НАД-МДГ у мітохондріях міо-
карда серед інших тканин.
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АЛЬТЕРНАТИВНІ ШЛЯХИ МЕТАБОЛІЗМУ ВУГ-

ЛЕВОДІВ У М’ЯЗОВІЙ ТКАНИНІ ЕКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНИХ ТВАРИН

Вивчено особливості взаємозв’язку термінальної ділян-
ки гліколізу, завершального етапу циклу трикарбонових
кислот і початкової ланки глюконеогенезу в міокарді та
скелетних м’язах експериментальних тварин. Скелетний
м’яз вирізняється високою активністю гліколітичних про-
цесів. На відміну від скелетних м’язів, активність ферментів
ЦТК, зокрема НАД-МДГ, вища в мітохондріях міокарда,
більш високий вміст метаболітів ЦТК — малату й оксало-
ацетату, а також активність НАДФ-МДГ, що виконує спо-
лучну роль між гліколізом і ЦТК. Перетворення цитоплаз-
матичного оксалоацетату у фосфоенолпіруват каталізує
ФЕПКК активніше у скелетних м’язах, де активність фер-
ментів ЦТК нижча, а ферментів гліколізу — вища, ніж у
міокарді. Тому можна припустити, що початковий етап
глюконеогенезу, що включає НАДФ-МДГ, цитоплазматич-
ну НАД-МДГ і ФЕПКК, інтенсивніше перебігає в тканинах
з досить високою активністю гліколізу.

Ключові слова: міокард, скелетний м’яз, ферменти,
гліколіз, глюконеогенез.
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ALTERNATIVE PATHWAYS OF CARBOHYDRATES

METABOLISM IN THE MUSCLES OF THE EXPERI-
MENTAL ANIMALS

The essentiality of the relations between terminal fragment
of glycolysis, final step of the citric acid cycle and initial frag-
ment of the gluconeogenesis in the myocardium and sceletal
muscles of the experimental animals was investigated. Sceletal
muscles have high level of the glycolytic processes. In compar-
ison with sceletal muscles activity of CAC enzymes (NAD-
MDH) is higher in the miocardial mitochondria. It is proved
with the higher content of the malate and oxaloacetate as a
metabolites of CAC and also activity of NADP-MDH. The
ratio “lactate/pyruvate” and “malate/oxaloacetate” (they describe
redox potential of nicotine amide coenzymes and can be used
as a value of the oxigenation of tissues) evidences about the
higher level of oxidation of the systeme NAD/NADH in the
miocardium. It produced conditions for the intensive glycoly-
sis and initial step of the gluconeogenesis in the sceletal mus-
cles and high level of the CAC activity in the myocard of the
experimental animals.

Key words: myocardium, sceletal muscles, enzymes, glyco-
lysis, gluconeogenesis.

Вступ

Спонтанний розрив аневриз-
ми судин головного мозку є при-
чиною субарахноїдальної крово-
течі (САК), спричиняє розвиток

приблизно 5–7 % усіх інсультів
[1]. Клінічний перебіг цієї пато-
логії є тяжким, характеризуєть-
ся розвитком ускладнень, а та-
кож високою летальністю, що
додає до цієї вкрай актуальної

медичної проблеми суттєвої со-
ціальної значущості [2; 3]. У пе-
реважній більшості випадків
(до 85 %) причиною САК є роз-
рив аневризми артеріальних
внутрішньочерепних судин [4;
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5]. Факторами ризику САК є сі-
мейна та статева спадковість,
гіпертензія, зловживання алко-
голем, куріння тощо [2; 6].
Патогенетичні механізми

формування та гострого розри-
ву аневризм внутрішньоцереб-
ральних судин досліджені не-
достатньо, що пояснює незадо-
вільні результати лікування вка-
заного контингенту хворих. В
окремих морфологічних ро-
ботах йдеться про надмірне на-
громадження запальних клітин
і збільшення експресії запаль-
них медіаторів у аневризма-
тично конформованій стінці су-
дин як про провідний патогене-
тичний механізм формування
та розриву аневризм судин [4;
7–9], проте ці припущення по-
требують підтвердження. Усе
це свідчить про важливість ви-
вчення патогенетичних меха-
нізмів ушкодження головного
мозку внаслідок САК, на під-
ставі чого мають бути розроб-
лені нові ефективні схеми пато-
генетично обґрунтованого лі-
кування. Ми зробили спробу
дослідити ефективність фар-
макологічної корекції м’язових
дисфункцій при САК внаслідок
застосування препаратів із про-
тизапальним механізмом дії —
пентоксифіліну (ПТФ) та L-аргі-
ніну (L-A).
Мета роботи — дослідження

ефективності патогенетично об-
ґрунтованої фармакологічної
корекції САК у щурів при за-
стосуванні ПТФ і L-A.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди були проведені на
щурах-самцях лінії Вістар за
умов гострого експерименту від-
повідно до вимог вітчизняних і
міжнародних рекомендацій що-
до використання лабораторних
тварин в експериментальних до-
слідженнях, а також комісії з
біоетики ОНМедУ.

У щурів САК відтворювали
під кетаміновою анестезією
стереотаксичним введенням
150 µл автокрові білатерально
до тім’яно-скроневої ділянки
кори мозку, після чого додатко-
ву кількість автокрові (0,3 мл)
уводили у велику цистерну моз-
ку [10]. Через 6 год з моменту
введень автокрові у щурів ви-
значали вираженість м’язового
тонусу. Досліди тривали 72 год.
М’язову активність визнача-

ли за здатністю щурів утриму-
ватися на стрижні (ротароді)
діаметром 25 мм, завдовжки
60 см, що горизонтально обер-
тається. Стрижень було розді-
лено за допомогою 5 дисків на
6 частин [11]. Критерієм м’язо-
вої активності обирали кіль-
кість тварин, які здатні були ут-
риматися на стрижні, що обер-
тається з частотою 15 об./хв,
протягом 120 с. Для визначен-
ня здатності щурів до склад-
нокоординованих рухів ко-
ристувалися розташованою
під кутом 80° «підведеною сіт-
кою».
Щурів поділили на такі гру-

пи: 1) контрольна група (інтакт-
ні тварини); 2) щури із САК без
лікування (контроль щодо ліку-
вання); 3) щури із САК, яким

уводили ПТФ (“Sigma-Aldrich”,
США; в/очер., 50,0 мг/кг); 4) щу-
ри із САК, яким уводили L-A
(“Sigma-Aldrich”, США; в/очер.,
500,0 мг/кг); 5) щури із САК,
яким в/очер. уводили ПТФ і
L-A. В усіх серіях дослідів у кож-
ній групі було по 10 щурів, у кон-
трольній — 12.
Отримані дані обробляли із

застосуванням непараметрич-
ного критерію Крушкала —
Валліса, p<0,05 обирали як кри-
терій вірогідності.

Результати дослідження
та їх обговорення

Через 6 год з моменту від-
творення патологічного стану
жодна тварина із САК не утри-
мувалася на ротароді (p<0,001;
табл. 1). Після роздільного вве-
дення щурам із САК ПТФ та
L-A 5 і 6 щурів із 10 відповідно
зберігали позу на стрижні, який
обертається, що було більше,
ніж у щурів із САК без лікуван-
ня (p<0,05). Усі щури утримува-
лися на ротароді внаслідок по-
єднаного введення ПТФ та
L-A, що було значно більше по-
рівняно з відповідним показни-
ком у групі щурів із САК без
лікування (p<0,01) та у групах
щурів із САК, яким роздільно

Таблиця 1
Вплив комплексної патогенетично орієнтованої фармакологічної

корекції на динаміку зміни м’язового тонусу щурів
у тесті «стрижня, що обертається» (ротароду)

                                                        Кількість щурів, які утримувалися
         Група тварин,       на «стрижні, що обертається»
                  доза                                       протягом інтервалу часу

6 год 12 год 24 год 48 год 72 год

1. Контроль 12/12 12/12 12/12 12/12 11/12
2. САК 0/10* 0/10* 0/10* 0/10* 0/10*

3. САК + ПТФ (50 мг/кг) 5/10# 5/10# 5/10# 4/10 4/10

4. САК + L-A (500 мг/кг) 6/10# 5/10# 5/10# 4/10 4/10

5. САК + ПТФ + L-A 10/10##@ 10/10##@ 10/10##@ 10/10##@ 8/10#@

Примітка. У табл. 1, 2: * — p<0,001 — суттєві розбіжності досліджуваного
показника порівняно з таким у контрольній групі тварин; # — p<0,05, ## —
p<0,01 — суттєві розбіжності досліджуваного показника порівняно з таким
у групі тварин із САК без лікування; @ — p<0,05 — суттєві розбіжності дослі-
джуваного показника порівняно з таким у групі тварин із САК та окремим вве-
денням ПТФ і L-A (статистичний критерій Крушкала — Валліса).
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вводили ПТФ і L-A (p<0,05).
Виявлена динаміка зміни м’язо-
вого тонусу щурів із САК при
комплексному лікуванні збері-
галася протягом 72 год досліду
(див. табл. 1).
Аналогічну спрямованість

мали результати вивчення ко-
ординаційної м’язової активнос-
ті у щурів із САК у тесті «під-
веденої сітки». Через 6 год з мо-
менту відтворення САК макси-
мальна більшість щурів, яким
поєднано вводили ПТФ і L-A,
утримувалися на поверхні «під-
веденої сітки», що мало статис-
тичні розбіжності з відповідни-
ми показниками у щурів із САК
без лікування (p<0,01) та за умов
роздільного введення ПТФ і
L-A (p<0,05). Виявлений ефект
також тривав до кінця терміну
досліду (табл. 2).
Таким чином, отримані дані

свідчать про порушення функ-
ціональної активності м’язів за
умов експериментального від-
творення САК, а також про мож-
ливість ефективної комплексної
патогенетично орієнтованої
фармакологічної корекції м’я-
зової дисфункції через поєдна-
не застосування ПТФ і L-A. Ви-
явлені були певні позитивні
ефекти внаслідок роздільного
застосування кожного з препа-
ратів, але при їх поєднаному
ефекті досягнутий максималь-
ний результат, тобто отримано
потенціювання нейропротек-
тивної дії кожної зі складових
сполук комплексного лікуван-
ня. Пояснення такої ефектив-
ності схеми патогенетичної ко-
рекції м’язових дисфункцій по-
лягає, на нашу думку, у проти-
запальній ефективності ПТФ, а
саме в його здатності пригнічу-
вати вивільнення збуджуваль-
них цитокінів [12], а також у
його антиоксидантних ефек-
тах і властивості стабілізувати
функціональний стан ендоте-
лію судин [7]. Нейропротектив-

ні ефекти L-A пов’язані, ймовір-
но, з підсиленням синтезу вель-
ми активного оксиду азоту [13],
покращанням кровообігу в су-
динах мікроциркуляторного рус-
ла [14] та відновленням функції
ендотелію [15].
Отже, за умов комплексної

патогенетично орієнтованої фар-
макологічної корекції при по-
єднаному застосуванні ПТФ та
L-A можливим є відновлення
функції м’язів і складнокоор-
динованої м’язової активності,
порушених унаслідок САК, що
ми вважаємо експерименталь-
ним підґрунтям доцільності тес-
тування ефективності даної
комплексної схеми за клінічних
умов.
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6 год 12 год 24 год 48 год 72 год

1. Контроль 12/12 12/12 12/12 12/12 12/12
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5. САК + ПТФ + L-A 10/10##@ 10/10##@ 10/10##@ 9/10##@ 9/10#@
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УДК 616.13-018.74
О. В. Петелкакі
ДИНАМІКА ЗМІНИ АКТИВНОСТІ М’ЯЗІВ ЩУРІВ

ЗА УМОВ СУБАРАХНОЇДАЛЬНОЇ КРОВОТЕЧІ ПІД
ВПЛИВОМ ПАТОГЕНЕТИЧНО ОРІЄНТОВАНОЇ КОМ-
ПЛЕКСНОЇ ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ

У щурів після моделювання субарахноїдальної кровотечі
(САК) досліджували ефективність комплексної патогенетич-
но орієнтованої фармакологічної корекції м’язових дис-
функцій при роздільному та поєднаному в/очер. введенні пен-
токсифіліну (ПТФ, 50 мг/кг) та L-аргініну (L-A, 500 мг/кг).
Модель САК відтворювали білатеральним стереотаксичним
введенням автокрові у тім’яно-скроневу ділянку мозку та до-
датковим інтрацистернальним введенням 0,3 мл автокрові.
М’язову активність визначали за здатністю щурів утримува-
тися на стрижні (ротароді), що горизонтально обертається,
та на поверхні розташованої під кутом 80о «підведеної сітки».
Установлено, що за умов роздільного введення ПТФ і L-A
приблизно в однакому ступені відновлювали м’язовий тонус
та координаційну активність щурів. Після їх поєднаного вве-
дення м’язову дисфункцію було усунено в усіх тварин, що спо-
стерігалося протягом 72 год. Отже, розроблено та визначено
ефективність комплексної патогенетично орієнтованої фар-
макологічної корекції м’язової дисфункції при САК через по-
єднане застосування ПТФ та L-A.

Ключові слова: cубарахноїдальна кровотеча, м’язова
дисфункція, пентоксифілін, L-аргінін, патогенетично об-
ґрунтована фармакологічна корекція.

UDC 616.13-018.74
O. V. Petelkaki
RATS MUSCLE FUNCTIONAL ACTIVITY CHANG-

ES DYNAMICS IN CONDITIONS OF SUBARACHNOID
HAEMORRHAGE DUE TO PATHOGENETICALLY ORI-
ENTED COMPLEX PHARMACOLOGICAL CORREC-
TION

Rats were tested to check the muscular dysfunction com-
plex pathogenetically oriented pharmacological correction ef-
ficacy in conditions of subarachnoid haemorrage (SAH) due
to i. p. pentoxifylline (PTF, 50 mg/kg) and L-arginine (L-A,
500 mg/kg) separate and combined administration. SAH model
was reproduced through autoblood bilateral stereotactic injec-
tion into the brain parietotemporal region and additional au-
toblood (0.3 ml) intracisternal administration.

Muscular activity was determined by the rats’ ability to keep
position both on a horizontally rotating grid (rotarode) and on
the surface ‘raised mesh’ at the angle of 80°. Both PTF and L-A
injected separately were shown to reestablish equally rats’ mus-
cular tone and coordinative activity. After their coadministra-
tion muscular dysfunction has been eliminated in all animals that
was registered during 72 hrs, therefore one could conclude about
muscular dysfunction complex pathogenetically oriented correc-
tion in conditions of SAH performed out and its efficacy was
tested after PTF and L-A combined administration.

Кey words: subarachnoid haemorrhage, muscular dysfunc-
tion, pentoxifylline, L-arginine, pathogenetically oriented phar-
macological correction.

Введение

Цианобактерии, наиболее
древние примитивные водные
микроорганизмы, возраст ко-
торых составляет 3,5 млрд лет,
являются одними из самых рас-

пространенных в водных сре-
дах. Их размножение, в том
числе токсинопродуцирующих
штаммов, постоянно увеличи-
вается в последние десятилетия,
что обусловлено глобальным
потеплением.

«Цветение» этих микроорга-
низмов в озерах, резервуарах,
реках, устьях и морях во всем
мире становится все более час-
тым явлением. Согласно мне-
нию экспертов, это создает эко-
номические проблемы, посколь-
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