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Однією з особливостей за-
стосування різних Протоколів
із лікування онкологічних хво-
рих є розвиток побічних ефек-
тів, які знижують ефективність
протипухлинної терапії [1–3].
Наводяться дані про розвиток
небажаних ефектів із боку со-
матичної та вегетативної нер-
вової систем, систем крові,
травлення, кровообігу й інших
систем організму, нейропсихіч-
них розладів і когнітивних по-
рушень у пацієнтів, які отриму-
вали лікування паклітакселом
(таксолом) і препаратами пла-
тини як у режимах моноте-
рапії, так і в комбінаціях з
іншими протипухлинними пре-
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паратами [4; 5]. Нами було по-
казано розвиток нейротоксич-
ності за експериментальних
умов при застосуванні проти-
пухлинних препаратів таксолу,
цисплатини та вінкристину, що
проявлялося формуванням у
тварин поведінкових, рухових
та електрофізіологічних пору-
шень [6].

Для ефективного проведен-
ня тривалих курсів протипух-
линного лікування та хіміоте-
рапії, а також для запобігання
розвитку побічних ефектів і
пошуку нових режимів та схем
протипухлинного лікування ми
провели низку експеримен-
тальних досліджень із суміс-

ним введенням таксолу, цис-
платини та вінкристину з пре-
паратом месна, який має уро-
протективні властивості, а та-
кож L-карнітином, якому прита-
манні нейропротекторні ефек-
ти [7–9].

Метою даної роботи є до-
слідження впливу месни та
L-карнітину на прояви нейроток-
сичності, індуковані за експе-
риментальних умов таксолом,
цисплатиною та вінкристином.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження виконані за умов хро-
нічного експерименту на 220
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щурах лінії Вістар. Тваринам був
забезпечений вільний доступ
до їжі та води, їх утримували у
стандартних умовах із природ-
ною 12-годинною зміною світ-
ла та темряви. Роботу з лабо-
раторними тваринами прово-
дили з дотриманням правил,
які передбачені Європейською
комісією з нагляду за прове-
денням лабораторних та ін-
ших дослідів з участю експе-
риментальних тварин різних
видів.

Щурам внутрішньоочеревин-
но (в/очер) вводили таксол
(Т): “Bristol Arzneimittel GmbH”,
Німеччина, 2,5 і 5,0 мг/кг; циспла-
тину (ЦП): “Arzneimittel GmbH”,
Німеччина, 1,5 і 2,0 мг/кг; він-
кристину сульфат (ВК): “Biosyn
Arzneimittel GmbH”, Німеччи-
на, 1,0 і 2,0 мг/кг; месну (МН):
“ASTA Medica AG”, Німеччи-
на, 2,0 г/кг та L-карнітин (L-K):
“Sigma”, США, 100 мг/кг. При
визначенні дози Т, ЦП і ВК ви-
ходили з показаних у роботі [6]
даних про дозозалежні ефек-
ти формування нейротоксич-
ності в разі введення вказа-
них препаратів. Таксол вводи-
ли у готовій формі 10 діб про-
тягом 3 тиж (з понеділка по
п’ятницю по одній ін’єкції на до-
бу), ВК (розчиняли у 0,5%-му
розчині метоцелю) та ЦП (роз-
чиняли ex tempore в розчині
солютолу/пропандіолу у спів-
відношенні 3:1) — 8 діб протя-
гом 3 тиж (з понеділка по чет-
вер по одній ін’єкції на добу).

Виділяли такі групи спосте-
режень: 1) контрольна група
щурів; 2) Т (2,5 мг/кг); 3) Т
(5,0 мг/кг); 4) ЦП (1,5 мг/кг); 5) ЦП
(2,0 мг/кг); 6) ВК (1,0 мг/кг);
7) ВК (2,0 мг/кг); 8) МН (2,0 г/кг);
9) МН (2,0 г/кг) + Т (2,5 мг/кг);
10) МН (2,0 г/кг) + Т (5,0 мг/кг);
11) МН (2,0 г/кг) + ЦП (1,5 мг/кг);
12) МН (2,0 г/кг) + ЦП (2,0 мг/кг);
13) МН (2,0 г/кг) + ВК (2,5 мг/кг);
14) МН (2,0 г/кг) + ВК (5,0 мг/кг);
15) L-K (100 мг/кг); 16) L-K
(100 мг/кг) + Т (2,5 мг/кг); 17) L-K
(100 мг/кг) + Т (5,0 мг/кг); 18) L-K
(100 мг/кг) + ЦП (1,5 мг/кг);
19) L-K (100 мг/кг) + ЦП (2,0 мг/кг);
20) L-K (100 мг/кг) + ВК (2,5 мг/кг);

21) L-K (100 мг/кг) + ВК (5,0 мг/кг).
При сумісному вживанні МН і
L-K із Т, ЦП і ВК введення МН
і L-K здійснювали за 30 хв до
застосування хіміопрепаратів.

Кожна експериментальна
група включала по 10 щурів.
Контрольними (n=20) були
тварини, яким за аналогічних
умов уводили метоцель. Ре-
зультати введень препаратів
оцінювали за динамікою від-
повідних показників на 7-му,
14-ту та 21-шу добу дослідів.

Прояви нейротоксичності
оцінювали у щурів за такими
показниками: за зміною маси
тіла, рівнем моторної актив-
ності у «відкритому полі», тес-
ті «обертаючого стрижня» та
швидкості проведення збу-
дження (ШПЗ) по нервовому
волокну. Докладніше особли-
вості вказаних методик викла-
дено в роботі [6].

Отримані дані обчислювали
за допомогою програми стати-
стичного аналізу “Statgraph” із
застосуванням тестів АNOVA
і Ньюмана — Кулза та Круш-
кала — Валіса; P<0,05 обира-
ли як критерій вірогідності.

Результати дослідження
та їх обговорення

Введення Т викликало змен-
шення кількості пересічених
квадратів, починаючи з 7-ї до-
би дослідів, у середньому на
38–43 % порівняно з відповід-
ними даними у щурів конт-
рольної групи (P<0,05). Вели-
чини досліджуваних показ-
ників після введення ЦП та ВК
при дослідженні на 7-му добу
також були суттєво меншими
порівняно з аналогічними да-
ними у щурів контрольної гру-
пи (P<0,05) (табл. 1). При по-
дальшому спостереженні впро-
довж 14-ї та 21-ї доби зазна-
чена тенденція щодо редукції
показників горизонтальної ру-
хової активності у щурів, яким
було введено Т, ЦП і ВК, по-
силювалася (P<0,05). За умов
сумісного введення МН із Т,
ЦП і ВК величини досліджува-
них показників горизонтальної

рухової активності щурів не
зменшувалися, а залишалися
на рівні, зафіксованому на 7-му
добу дослідів. Відсутність тен-
денції щодо суттєвого змен-
шення показників горизон-
тальної рухової активності
була відзначена в групах щу-
рів, яким сумісно вводили L-К
із Т, ЦП і ВК (див. табл. 1).

Кількість вертикальних
стійок у щурів внаслідок вве-
дення їм вказаних протипух-
линних препаратів також знач-
но зменшувалася впродовж
усього терміну спостереження
відповідно до таких даних у
щурів контрольної групи (P<0,05).
У разі сумісного введення щу-
рам МН із Т, ЦП і ВК та L-К із
Т, ЦП і ВК досліджувані показ-
ники залишалися на рівні, ви-
значеному на 7-му добу спо-
стереження (табл. 2).

Після введення Т у щурів
тривало зниження маси тіла,
починаючи з 7-ї доби досліду,
в середньому на 10–15 % по-
рівняно з такими даними до
початку дослідів (P<0,05).
Досліджувані показники у щу-
рів, яким вводили Т, ЦП і ВК,
на 14-й і 21-й добі також були
значно нижчими порівняно з
відповідними даними до по-
чатку дослідів (P<0,05). За
умов сумісного введення МН із
Т, ЦП і ВК показники маси
тіла щурів, починаючи з 14-ї
доби спостереження, не мали
суттєвих розбіжностей з ана-
логічними даними до початку
дослідів, а на 21-й добі ці по-
казники під впливом МН мали
тенденцію до збільшення по-
рівняно з відповідними дани-
ми у щурів на 14-й добі спо-
стереження (табл. 3). Слід
відмітити аналогічну спрямо-
ваність ефектів L-К стосовно
зміни показників маси тіла щу-
рів при введенні Т, ЦП і ВК.

Отримані дані стосовно
зміни м’язового тонусу у щурів
після введення протипухлин-
них препаратів свідчать, що
вже на 7-й добі дослідів щури,
яким вводили Т, ЦП та ВК, ут-
римувалися на обертаючому
стрижні значно менший час
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порівняно з аналогічними да-
ними до початку дослідів
(P<0,05). Решта спостережень
свідчать про значне зниження
м’язового тонусу у щурів після
введення їм усіх досліджува-
них препаратів у всіх застосо-
ваних дозах протягом трьох
тижнів. Після сумісного вве-
дення МН із Т, ЦП і ВК дослі-
джувані показники у щурів, по-
чинаючи з 14-ї доби спостере-
ження, не мали суттєвих роз-
біжностей з аналогічними да-
ними до початку дослідів. На
21-й добі дослідів показники
зміни м’язового тонусу під
впливом МН виявляли тен-
денцію до збільшення по-
рівняно з відповідними дани-

ми у щурів на 14-й добі спос-
тереження. Таку ж спрямо-
ваність мали ефекти L-К сто-
совно зміни досліджуваних по-
казників у щурів при введенні
Т, ЦП і ВК (табл. 4).

Показники ШПЗ у групах
щурів, яким вводили Т, ЦП і
ВК, були значно меншими, по-
чинаючи з 14-ї доби спостере-
ження, порівняно з даними до
початку досліджень і зберіга-
лися до 21-ї доби досліду
(P<0,05). За умов сумісного
введення щурам МН із Т, ЦП і
ВК та L-К із Т, ЦП і ВК дослі-
джувані показники ШПЗ мали
тенденцію до зростання (табл. 5).
Слід відзначити більш вираже-
ну ефективність L-К порівняно

з МН стосовно нормалізації
показників ШПЗ.

Отже, отримані дані є важ-
ливими з точки зору двох ос-
новних експериментально-
клінічних аспектів. По-перше,
ми знову підтвердили показа-
не раніше системне форму-
вання нейротоксичності у щу-
рів внаслідок тривалого вве-
дення їм протипухлинних пре-
паратів [6]. При цьому нейро-
токсична дія вказаних препа-
ратів, яка проявляється змен-
шенням маси тіла щурів, по-
казників м’язового тонусу, ру-
хової активності та ШПЗ по
хвостовому нерву, зменшуєть-
ся: Т > ВК > ЦП. По-друге (на
нашу думку, це є основним ре-

Таблиця 1
Вплив сумісного введення месни

та L-карнітину з таксолом, цисплатиною
та вінкристином на показники горизонтальної

рухової активності щурів у тесті
«відкрите поле» (з 2-ї по 21-шу добу, n=10)

 

Досліджу-
Доза

Горизонтальна рухова
 

вані групи
препа-

активність щурів, М±m,

рату,
 кількість квадратів

мг/кг
До 7-ма 14-та

початку доба доба
лікування  досліду  досліду

1. Контроль 24,1±1,8 21,9±2,0 20,7±1,8
2. T 1,25 23,7±2,0 18,8±1,8 14,2±1,9
3. T 2,5 20,1±2,1 13,1±1,9 10,2±2,1
4. T 5,0 22,2±1,9 12,8±1,7 10,0±2,0
5. ЦП 1,0 23,3±1,7 18,9±1,9 13,5±1,9
6. ЦП 1,5 22,8±1,8 16,7±1,8 13,1±2,2
7. ЦП 5,0 22,6±2,0 12,4±1,9 10,6±1,8
8. ВК 0,5 25,1±2,0 18,55±2,00 13,6±2,0
9. ВК 1,0 23,7±1,9 14,1±2,1 11,3±1,7
10. ВК 2,0 24,0±1,8 12,1±1,7 10,0±1,7
11. МН 25,0±2,0 22,2±2,2 21,4±1,9
12. МН+Т 2,5 23,0±1,7 17,0±2,1 16,0±2,0
13. МН+Т 5,0 22,0±2,1 16,0±1,9 14,0±2,1
14. МН+ЦП 1,5 20,0±2,0 17,0±1,8 15,0±1,8
15. МН+ЦП 5,0 22,0±1,8 18,0±2,2 13,0±1,7
16. МН+ВК 1,0 24,0±1,9 19,0±1,7 17,0±2,0
17. МН+ВК 2,0 23,0±1,7 16,0±2,0 14,0±1,8
18. L-K 24,4±2,0 23,0±1,9 22,0±2,1
19. L-K+Т 2,5 22,0±2,1 17,0±2,2 16,0±1,7
20. L-K+Т 5,0 23,0±2,0 15,0±1,8 13,0±1,9
21. L-K+ЦП 1,5 21,0±1,9 18,0±1,9 16,0±2,0
22. L-K+ЦП 5,0 22,0±1,9 17,0±1,7 13,0±2,2
23. L-K+ВК 1,0 24,0±2,0 20,0±2,1 18,0±2,1
24. L-K+ВК 2,0 23,0±1,7 16,0±2,0 15,0±1,7

Таблиця 2
Вплив сумісного введення месни

та L-карнітину з таксолом, цисплатиною
та вінкристином на показники

вертикальної рухової активності щурів
у тесті «відкрите поле» (з 2-ї по 21-шу добу, n=10)

 

Досліджу-
Доза

Вертикальна рухова
 

вані групи
препа-

активність щурів, M±m,

рату,
кількість вертикальних стійок

мг/кг
До 7-ма 14-та

початку  доба  доба
лікування досліду  досліду

1. Контроль 4,5±0,4 4,0±0,3 3,5±0,3
2. T 1,25 4,1±0,5 3,6±0,6 3,0±0,5
3. T 2,5 4,1±0,7 3,3±0,6 2,5±0,6
4. T 5,0 4,0±0,3 2,4±0,4 2,0±0,7
5. ЦП 1,0 3,7±0,6 3,8±0,5 3,25±0,60
6. ЦП 1,5 4,2±0,3 3,3±0,3 3,0±0,6
7. ЦП 5,0 3,85±0,60 2,9±0,6 2,55±0,30
8. ВК 0,5 3,7±0,6 2,9±0,5 2,7±0,6
9. ВК 1,0 3,4±0,7 3,1±0,4 2,9±0,5
10. ВК 2,0 3,9±0,4 2,6±0,7 2,6±0,6
11. МН 4,3±0,5 4,0±0,5 3,7±0,3
12. МН+Т 2,5 4,0±0,3 3,6±0,3 3,0±0,5
13. МН+Т 5,0 4,2±0,7 3,1±0,4 2,7±0,4
14. МН+ЦП 1,5 4,2±0,3 3,5±0,4 3,0±0,6
15. МН+ЦП 5,0 4,1±0,6 3,2±0,6 2,6±0,3
16. МН+ВК 1,0 3,5±0,5 3,2±0,5 3,0±0,6
17. МН+ВК 2,0 3,8±0,4 2,9±0,3 2,8±0,4
18. L-K 4,5±0,4 4,1±0,6 3,5±0,7
19. L-K+Т 2,5 4,0±0,7 3,6±0,5 3,0±0,5
20. L-K+Т 5,0 4,0±0,3 3,4±0,4 3,11±0,30
21. L-K+ЦП 1,5 4,1±0,6 3,5±0,7 2,9±0,6
22. L-K+ЦП 5,0 4,0±0,4 3,5±0,5 3,2±0,4
23. L-K+ВК 1,0 3,6±0,5 3,3±0,3 3,1±0,7
24. L-K+ВК 2,0 4,0±0,6 3,1±0,6 3,0±0,5
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зультатом проведених експе-
риментальних спостережень),
нами показані нейропротек-
торні властивості двох сполук
— МН і L-К — за умов їх суміс-
ного введення зі вказаними
протипухлинними препарата-
ми. Нейропротекторні власти-
вості МН і L-К виявлялися за-
побіганням подальшого змен-
шення маси тіла щурів, показ-
ників м’язового тонусу, рухової
активності та ШПЗ по хвосто-
вому нерву, а також наявною
тенденцією стосовно віднов-
лення вказаних показників
нейротоксичності у щурів. От-
римані дані підтверджуються
результатами досліджень in
vitro, які показали інактивацію
нейротоксичних ефектів спо-
лук платини за допомогою МН
на злоякісних клітинах гліоми

[10]. Аналогічні цьому дані
були отримані за клінічних
умов: у хворих із IV стадією
злоякісної змішаної мюллерів-
ської пухлини яєчників при
комбінованому введенні месни
з карбоплатиною, іфосфамі-
дом і ЦП суттєво збільшився
термін життя [11]. Додаткове
введення месни покращило
результати лікування іфосф-
амідом і препаратами платини
у хворих із розповсюдженим
недрібноклітинним раком ле-
гень [12].

Стосовно іншої сполуки, яка
виявляла нейропротекторні
властивості за умов проведе-
них спостережень, — L-K, слід
вказати, що ці дані також пев-
ною мірою узгоджуються з ре-
зультатами досліджень, у яких
L-K виявляв захисну дію в екс-

перименті, захищаючи міто-
хондрії, видаляючи токсичні
ацили з ксенобіотиків [8; 13;
14] та зменшуючи проліфера-
цію ниркових мезангіальних
клітин людини і продукцію ме-
зангіального матриксу [15], а
також в клінічних умовах у
пацієнтів із нейротоксичними
ураженнями [16] та з таксол- і
цисплатина-спричиненими
нейропатіями, що розвинулися
у пацієнтів унаслідок тривало-
го курсу хіміотерапії [9].

Звертає на себе увагу при-
близна однаковість вираже-
ності нейропротекторних вла-
стивостей МН і L-K, окрім до-
слідів із визначення показни-
ків ШПЗ, в яких тенденцію до
більш вираженої ефективності
виявляв L-K, а також початок
їх дії в інтервалі часу між 7-ю

Таблиця 3
Вплив сумісного введення месни

та L-карнітину з таксолом, цисплатиною
та вінкристином на динаміку зміни маси тіла

щурів упродовж експерименту
(з 2-ї по 21-шу добу, n=10)

 Досліджу-
Дози Маса тіла щурів, M±m, г

 вані групи
 препа- До 7-ма 14-та
рату, початку доба доба
мг/кг лікування   досліду  досліду

1. Контроль 188±10 193±11 195±20
2. T 1,25 194±15 177±13 170±13
3. T 2,5 190±12 172±12 166±10
4. T 5,0 195±13 170±10 165±15
5. ЦП 1,0 199±14 192±10 184±11
6. ЦП 1,5 200±11 192±15 185±12
7. ЦП 5,0 192±10 188±13 180±14
8. ВК 0,5 194±10 178±10 172±10
9. ВК 1,0 196±10 179±11 174±13
10. ВК 2,0 196±13 174±12 170±12
11. МН 190±14 193±13 196±11
12. МН+Т 2,5 191±10 172±10 170±14
13. МН+Т 5,0 195±15 170±10 168±11
14. МН+ЦП 1,5 198±11 191±14 187±12
15. МН+ЦП 5,0 196±14 187±10 181±12
16. МН+ВК 1,0 197±10 181±11 180±10
17. МН+ВК 2,0 196±10 177±14 176±13
18. L-K 189±14 192±13 197±15
19. L-K+Т 2,5 190±13 173±15 171±11

20. L-K+Т 5,0 195±14 169±12 168±15
21. L-K+ЦП 1,5 197±15 190±11 186±12
22. L-K+ЦП 5,0 198±14 187±14 181±14
23. L-K+ВК 1,0 198±12 182±10 181±11
24. L-K+ВК 2,0 197±13 175±13 176±10

Таблиця 4
Вплив сумісного введення месни

та L-карнітину з таксолом, цисплатиною
та вінкристином на динаміку зміни показників
м’язового тонусу щурів у тесті на обертаючому

 стрижні впродовж експерименту
(з 2-ї по 21-шу добу, n=10)

Досліджу-
  
Дози

М’язовий тонус щурів, M±m,

вані групи
  
препа-

М-відповідь

рату,
До 7-ма 14-та

мг/кг
початку доба доба

  лікування   досліду   досліду

1. Контроль 37,0±1,7 39,00±1,65 41,0±1,9
2. T 1,25 37,5±1,8 32,0±1,9 30,0±1,7
3. T 2,5 36,00±1,65 26,00±1,85 20,00±1,65
4. T 5,0 35,0±1,9 21,0±1,7 15,0±1,8
5. ЦП 1,0 38,00±1,75 30,0±1,6 27,00±1,75
6. ЦП 1,5 38,3±1,8 31,0±1,8 24,00±1,85
7. ЦП 5,0 36,7±1,6 27,00±1,85 19,0±1,8
8. ВК 0,5 37,4±1,7 32,00±1,75 27,00±1,65
9. ВК 1,0 36,00±1,85 29,0±1,9 22,0±1,9
10. ВК 2,0 37,0±1,9 22,88±1,65 16,0±1,7
11. МН 36,00±1,65 38,00±1,75 39,00±1,85
12. МН+Т 2,5 36,0±1,8 26,0±1,8 25,0±1,6
13. МН+Т 5,0 35,00±1,75 21,00±1,75 20,0±1,8
14. МН+ЦП 1,5 38,00±1,85 30,0±1,7 23,0±1,8
15. МН+ЦП 5,0 37,0±1,6 26,0±1,6 20,00±1,75
16. МН+ВК 1,0 38,0±1,8 30,00±1,85 22,00±1,65
17. МН+ВК 2,0 37,0±1,7 24,00±1,65 18,0±1,7
18. L-K 37,00±1,85 36,0±1,8 37,0±1,9
19. L-K+Т 2,5 35,0±1,8 28,0±1,7 25,0±1,8
20. L-K+Т 5,0 35,00±1,75 23,0±1,8 21,00±1,85
21. L-K+ЦП 1,5 36,0±1,8 31,0±1,9 24,00±1,75
22. L-K+ЦП 5,0 37,00±1,65 27,0±1,8 21,0±1,8
23. L-K+ВК 1,0 36,0±1,7 31,0±1,6 25,0±1,7
24. L-K+ВК 2,0 36,0±1,6 26,0±1,7 21,0±1,6
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та 14-ю добою спостережен-
ня. На нашу думку, доцільни-
ми будуть подальші експери-
ментальні спостереження, ме-
тою яких стане порівняльне
визначення ефективності МН
і L-K за умов інших тестів, які
здатні виявити нейротоксич-
ність. Крім того, перспектив-
ними можуть стати досліджен-
ня з вивчення ефективності
сумісного введення МН і L-K з
метою посилення нейропро-
текторної дії.

Отже, підсумовуючи, слід
констатувати формування сис-
темних нейротоксичних ефек-
тів у організмі щурів унаслідок
тривалого застосування про-
типухлинних препаратів так-
солу, цисплатини та вінкрис-
тину. Сумісне введення месни
та L-карнітину з вказаними
протипухлинними препарата-
ми сприяло розвитку вираже-
ної нейропротекторної дії, яка
розвивалася щонайменше
впродовж 7–14 діб і мала при-

Таблиця 5
Вплив сумісного введення месни та L-карнітину з таксолом, цисплатиною
та вінкристином на динаміку зміни показників ШПЗ по хвостовому нерву

щурів упродовж експерименту (з 2-ї до 21-ї доби, n=10)

      Досліджувані Доза Швидкість проведення збудження, M±m, м/с
            групи препарату, До початку 7-ма доба 14-та доба 21-ша доба

мг/кг лікування  досліду  досліду  досліду

1. Контроль, n=20 29,0±1,8 27,0±1,7 28,5±2,1 26,0±1,9
2. T 2,5 29,5±2,1 27,0±1,9 25,0±1,6 20,0±1,5**
3. T 5,0 31,0±2,0 25,0±1,7* 20,6±1,8** 17,0±1,7***
4. ЦП 1,5 29,0±2,0 28,2±1,9 24,0±1,7 18,0±1,6***
5. ЦП 5,0 28,5±1,9 27,0±2,1 20,1±1,7** 17,0±1,7***
6. ВК 1,0 30,5±2,0 29,0±1,9 27,0±1,8 24,0±1,6*
7. ВК 2,0 29,5±1,9 25,0±1,6 21,0±1,7* 18,0±1,7**
8. МН 30,0±2,0 28,5±1,7 28,0±1,9 29,0±1,8
9. МН+Т 2,5 29,0±1,9 26,5±2,1 25,0±1,9 25,5±1,7
10. МН+Т 5,0 30,5±2,1 26,0±1,9 24,0±1,6* 25,0±1,9
11. МН+ЦП 1,5 28,5±2,0 27,0±1,9 24,5±1,7 24,0±1,6
12. МН+ЦП 5,0 29,0±1,9 25,0±1,7 23,0±1,6* 24,0±1,7
13. МН+ВК 1,0 29,0±2,0 27,0±1,7 26,0±1,6 25,0±1,5
14. МН+ВК 2,0 28,5±2,0 25,0±1,9 23,0±1,7* 24,0±1,8
15. L-K 31,0±2,1 29,0±2,0 27,1±1,9 28,0±1,9
16. L-K+Т 2,5 28,0±1,9 27,0±2,0 24,1±1,7 26,0±1,7
17. L-K+Т 5,0 30,0±2,1 26,5±1,9 23,1±1,7 25,5±1,8
18. L-K+ЦП 1,5 29,0±2,0 26,0±1,8 22,0±1,8 25,0±1,7
19. L-K+ЦП 5,0 28,0±1,9 24,0±1,9 23,0±1,7 26,5±1,8
20. L-K+ВК 1,0 29,0±1,7 27,0±1,6 25,5±1,9 27,0±1,9
21. L-K+ВК 2,0 28,5±2,1 27,0±2,0 24,0±2,1 27,5±2,2

Примітка. * — P<0,05; ** — P<0,01; *** — P<0,001 — вірогідність порівняно з показником до початку досліду.

близно однакову ефектив-
ність, окрім досліджень і ви-
значення швидкості проведен-
ня збудження по периферич-
ному нерву, в яких активність
L-карнітину була вищою, ніж
месни. Про доцільність клініч-
ного тестування нейропротек-
торних ефектів месни та L-кар-
нітину можна буде зробити
висновок після проведення
серій експериментальних до-
слідів із визначення ефектів їх
сумісного введення з проти-
пухлинними препаратами.
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Терапія системних запаль-
них процесів, до яких нале-
жить ревматоїдний артрит
(РА), і сьогодні залишається
не до кінця розв’язаною медич-
ною й соціальною проблемою.
У популяції артрит виявля-
ється в середньому в 8 % жі-
нок і 4 % чоловіків: розпов-
сюдженість РА в Європі ста-
новить 0,5 % для осіб, які про-
живають у сім’ї, та 2 % — для
тих, хто проживає у спеціаль-
них закладах (наприклад, при-
тулок для старих). Відомо, що
жінки хворіють утричі частіше,
ніж чоловіки.

Розвиток РА характери-
зується запальним процесом
із переважно ексудативними
явищами: наявністю випоту в
суглобах, набряком періарти-
кулярних тканин, збільшенням
суглобів, шкірною гіперемією,
різкою болючістю. Подальше
прогресування патологічного
процесу призводить до поси-
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ВПЛИВ НОВИХ ВІТЧИЗНЯНИХ АНАЛГЕТИКІВ
НА ВМІСТ СЕРОМУКОЇДІВ І СІАЛОВИХ КИСЛОТ

В УМОВАХ «АД’ЮВАНТНОГО» АРТРИТУ
Дніпропетровська державна медична академія

лення проліферативних явищ,
що сприяє ущільненню періар-
тикулярних тканин і стійкому
порушенню конфігурації суг-
лобів [1].

Характерними маркерами
запалення тканини суглоба є
зміни вмісту сіалових кислот і
серомукоїдів у сироватці крові.
Сіалові кислоти вивільнюють-
ся в результаті гідролізу сиро-
ваткових глікопротеїдів, зміна
їх концентрації корелює зі
змінами концентрації серому-
коїдів, тому здатність лікарсь-
ких засобів знижувати їхню
кількість у сироватці крові свід-
чить про нормалізацію стану
та функції суглоба.

Однією з основних груп
препаратів для комплексної
терапії даної патології є несте-
роїдні протизапальні засоби
(НПЗЗ). Однак застосування
цих медикаментів може при-
зводити до розвитку тяжких, а
інколи і загрозливих для життя

побічних ефектів, що обмежує
їх терапевтичні переваги [2; 3].
Таким чином, пошук і вивчен-
ня нових перспективних за-
собів із протизапальною й
аналгетичною активністю є
обгрунтованим із теоретичної
та практичної точки зору.

Мета проведеного дослі-
дження — визначення ступеня
протизапальних властивостей
нових препаратів в умовах екс-
периментального артриту.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені на
60 щурах лінії Вістар, масою
170–200 г, утримуваних у
стандартних умовах віварію
ДДМА. Вивчення протизапаль-
них властивостей досліджува-
них препаратів проводилося з
використанням моделі «ад’ю-
вантного» артриту, що вважа-
ється найадекватнішою до рев-
матоїдного артриту людини.


