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Під впливом високої темпе-
ратури виникають некротичні
зміни в м’яких тканинах, уш-
коджуються клітинні мембра-
ни, активуються процеси пе-
рекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ), знижується активність
ферментів антиоксидантної
системи (АОС) і синтез аль-
бумінів [1; 5]. Як наслідок, у
сироватці крові тварин вини-
кає збільшення рівня внутріш-
ньоклітинних ферментів ала-
нінамінотрансферази (АлАТ) й
аспартатамінотрансферази
(АсАТ), які беруть участь у пе-
реносі аміногруп з амінокислот
на кетокислоти [3; 6]. Врахо-
вуючи  те, що під час впливу
термічного, інфекційного й
інших ушкоджуючих факто-
рів на організм відбувається
швидка зміна показників об-
міну даних ферментів, вони
можуть бути використані як
маркер інтенсивності та ди-
наміки запального процесу й
ефективності його корекції
фармакологічними засобами
[7].

Враховуючи вищесказане,
метою нашого дослідження
було визначення динаміки ак-
тивності амінотрансфераз у
плазмі крові експерименталь-
них щурів при розвитку запа-
лення в ділянці опікової рани
до та після лікування засобом
«Кротозин».

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводилися на білих

нелінійних щурах-самцях ма-
сою 180–220 г, поділених на
3 дослідні групи: дослідна гру-
па № 1 — інтактні (контроль),
дослідна група № 2 — щури з
експериментальними опікови-
ми ранами, котрі гоїлися само-
стійно без лікування, дослідна
група № 3 — щури з експери-
ментальними опіковими ра-
нами, яких лікували засобом
«Кротозин».

Модель експериментальної
опікової рани м’яких тканин
III ступеня відтворювали згідно
зі стандартною методикою
І. В. Венцлюса (1989) в моди-
фікації Д. Г. Конькова (2005)
[2; 4].

Визначення активності АлАТ
і АсАТ здійснювали спектро-
фотометричним методом за

допомогою наборів фірми
“SIMCO-Ltd”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Внаслідок проведення екс-
периментальних досліджень у
дослідній групі № 2 після на-
несення опікової травми спос-
терігалося зростання актив-
ності АсАТ і АлАТ уже на ран-
ніх термінах перебігу запаль-
ного процесу (табл. 1).

Так, на 5-ту добу експери-
менту показники амінотранс-
феразної активності досягли
максимальних значень, коли
активність АсАТ на 33,6 %
(р<0,05) була більшою за показ-
ник інтактних тварин, а АлАТ —
на 54,7 % (р<0,05). У подальші
терміни дослідження зберіга-
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Примітка. У табл. 1, 2: * — статистично вірогідний результат щодо конт-
ролю при р1<0,05; ** — статистично вірогідний результат щодо показників
дослідної групи № 2 при р2<0,05.

Таблиця 1
Коригувальний вплив засобу «Кротозин»

на активність амінотрансфераз у крові щурів
з експериментальними опіковими ранами

в динаміці розвитку запалення
в зоні опікової рани, мкмоль/(мл·год), М±s, n=15

   Термін                       АсАТ                        АлАТ
досліджен- Дослідна Дослідна Дослідна Дослідна
  ня, доба група № 2 група № 3 група № 2 група № 3

Контроль 1,16±0,04 1,16±0,04 1,68±0,04 1,68±0,04
2-га 1,36±0,03 1,23±0,04*, ** 2,18±0,03 1,97±0,03*, **
3-тя 1,43±0,04 1,29±0,03*, ** 2,40±0,04 2,23±0,03*, **
5-та 1,55±0,05 1,25±0,03*, ** 2,61±0,04 2,19±0,02*, **
8-ма 1,47±0,03 1,21±0,02*, ** 2,51±0,02 2,02±0,03*, **
10-та 1,39±0,02 1,20±0,02*, ** 2,29±0,03 1,86±0,04*, **
12-та 1,32±0,03 1,19±0,02*, ** 2,22±0,03 1,76±0,03*, **
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лася тенденція до зниження
показників активності аміно-
трансфераз у крові щурів до-
слідної групи № 2, але і на 12-ту
добу спостереження актив-
ність АсАТ на 13,8 % (р<0,05),
а АлАТ на 32,1 % (р<0,05) за-
лишилася вищою за показни-
ки тварин контрольної групи.

Натомість, лікування опіко-
вих ран засобом «Кротозин»
привело до менш інтенсивно-
го зростання активності амі-
нотрансфераз. Так, у лікова-
них тварин показники актив-
ності АсАТ й АлАТ тварин до-
сягли максимальних значень
уже на 3-тю добу спостережен-
ня і на 11,2 % (р1<0,05) і 32,7 %
(р1<0,05) відповідно перевищу-
вали показники інтактних щу-
рів, але на 12,5 % (р2<0,05) та

10,1 % (р2<0,05) залишалися
нижчими відносно показників
дослідної групи № 2 (рис. 1, 2).

Починаючи з 5-ї доби спо-
стереження, у тварин дослідної
групи № 3 простежувалася
тенденція до зниження показ-
ників активності амінотранс-
фераз у крові у динаміці роз-
витку запалення в зоні опіко-
вої рани і найбільшою мірою
коригувальний вплив засобу
«Кротозин» на рівень актив-
ності АсАТ й АлАТ проявився
на 12-ту добу спостереження,
коли ці показники наблизи-
лися до аналогічних резуль-
татів у інтактних тварин та на
11,2 % (р2<0,05) і на 27,4 %
(р2<0,05) були меншими за
аналогічні показники у тварин
дослідної групи № 2.

З метою проведення якісно-
го аналізу активності аміно-
трансфераз у крові дослідних
тварин упродовж патологічно-
го процесу вираховували ін-
тегральний коефіцієнт де Ріті-
са, суть якого полягає у спів-
відношенні АсАТ до АлАТ
(АсАТ/АлАТ). Так, у тварин до-
слідної групи № 2 на 2-гу добу
цей коефіцієнт становив 90,4 %
(р<0,05), на 3-ю добу — 85,8 %
(р<0,05), а на 5-ту — 86,2 %
(р<0,05) відносно показника
контролю. Зниження цього по-
казника відбувалося до 8-ї
доби спостереження, коли
коефіцієнт становив 84,9 %
(р<0,05) показника норми. По-
чинаючи з 10-ї доби відзнача-
лося зростання цього показ-
ника, він дорівнював 88,1 %
(р<0,05) величини контролю
(табл. 2).

На 12-ту добу спостережен-
ня відзначалося незначне зни-
ження коефіцієнта де Рітіса від-
носно показника попередньо-
го терміну і становило 86,2 %
(р<0,05) відносно інтактних
тварин.

Таблиця 2
Показники коефіцієнта

де Рітіса при дослідженні
активності амінотрансфераз
у крові щурів дослідних груп,

ум. од., М±s, n=15

   Термін Дослідна Дослідна
досліджен- група група
  ня, доба № 2 № 3

Контроль 0,690± 0,690±
±0,030 ±0,030

2-га 0,624± 0,623±
±0,010 ±0,030*

р2=0,092

3-тя 0,592± 0,579±
±0,010 ±0,020*

р2=0,099

5-та 0,595± 0,570±
±0,020 ±0,010*, **

8-ма 0,586± 0,601±
±0,010 ±0,020*

р2=0,053

10-та 0,608± 0,644±
±0,010 ±0,020*, **

12-та 0,595± 0,678±
±0,010 ±0,010**

р1=0,19
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Рис. 1. Зміни активності АсАТ у крові щурів у динаміці розвитку за-
палення в зоні опікової рани під коригувальним впливом засобу
«Кротозин»

160

140

120

100

80

60

40

20

0

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

2 3 5 8 10 12
доби

%

контроль дослідна група № 2 дослідна група № 3
12
12
12

12
12
12

Рис. 2. Зміни активності АлАТ у крові щурів у динаміці розвитку за-
палення в зоні опікової рани під коригувальним впливом засобу
«Кротозин»
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Зниження коефіцієнта де Рі-
тіса свідчило про підвищення
ферментативної активності
амінотрансфераз через поси-
лення цитолітичних процесів у
тканинах.

На противагу цьому, у тва-
рин, яким проводилося лікуван-
ня опікових ран засобом «Кро-
тозин», найбільше значення
даного показника встановлено
на 5-ту добу досліду, що стано-
вило 82,6 % (р1<0,05) щодо
контролю та було на 3,6 %
(р2<0,05) меншим за результати
у тварин дослідної групи № 2.

У подальші терміни спосте-
реження простежувався ріст
цього показника, на 8-му добу
він становив 87,1 % (р1<0,05)
щодо показника інтактних тва-
рин і був на 2,2 % (р2<0,05) ви-
щим за аналогічний показник у
тварин дослідної групи № 2.

На 10-ту та 12-ту добу екс-
периментального дослідження
відзначалося подальше зрос-
тання коефіцієнта де Рітіса.
Так, на 10-добу він становив
93,3 % (р1<0,05) щодо конт-
ролю та на 5,2 % (р2<0,05) пе-
ревищував цей показник у тва-
рин дослідної групи № 2, а на
12-ту добу даний коефіцієнт
вірогідно не відрізнявся від
показників інтактних тварин,
але був на 12,1 % (р2<0,05)

більшим, ніж у дослідній групі
№ 2.

Висновки

У динаміці розвитку запа-
лення в зоні опікової рани про-
стежується зниження показ-
ників коефіцієнта де Рітіса, що
свідчить про підвищення фер-
ментативної активності аміно-
трансфераз. Лікування опі-
кових ран за допомогою засо-
бу «Кротозин» приводить до
менш інтенсивного зростання
показників активності аміно-
трансфераз у ранній період
(3-тя–5-та доба) запального
процесу та сприяє зниженню
активності АлАТ й АсАТ у
сироватці крові щурів до рівня
інтактних тварин у пізній пері-
од розвитку запалення в зоні
опікової рани (8-ма–10-та до-
ба), що свідчить про його мем-
брано- та цитопротекторну
властивості.
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Природні й синтетичні ана-
боліки стероїдної природи
знайшли широке застосуван-
ня в клінічній  практиці  та
спортивній медицині у зв’язку
з вираженим анаболічним
ефектом на більшість органів
організму. Анаболічна дія ан-

дрогенів  проявляється  як
у нормальних фізіологічних
умовах, так і при різних па-
тологічних станах, що супро-
воджуються посиленим ката-
болізмом білків [1]. Деякі ав-
тори [2–4] висловлюють при-
пущення щодо здатності сте-

роїдних анаболіків сповільню-
вати катаболізм білків у тка-
нинах, індукований надлиш-
ком інших гормонів (наприк-
лад глюкокортикоїдів) або
певними порушеннями обміну
речовин, і навіть стимулюва-
ти більш швидке відновлення
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