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отделах в группе «AZT+МТ» в среднем на 30% (р<0,05) в сравнении с «AZT» 

и контролем. При этом содержание норадреналина в опытной группе 

«AZT+МТ» существенно не изменялось в сравнении с «AZT» и контролем, что 

может свидетельствовать об усилении норадреналинового пути при совместном 

использовании зидовудина и мелатонина.  

Выводы. Эффект АРВП зидовудин в большей степени проявляется 

на функционировании дофаминергической нейромедиаторной системы 

стриатума и ствола головного мозга крыс. Применение SAM и МТ на фоне AZT 

приводит к нормализации уровня дофамина в стриатуме и стволе головного 

мозга крыс, что свидетельствует о корригирующем эффекте препаратов 

в отношении дофаминергической нейромедиаторной системы. Совместное 

воздействие AZT и МТ способствует повышению оборота норадреналина 

во всех изученных отделах. 
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Актуальность. Сердечнососудистые заболевания являются основной 

причиной смертности во всем мире [1]. Инфаркт миокарда (ИМ), известный как 

сердечный приступ, из-за недостатка поступления кислорода вызывает некроз 

кардиомиоцитов, что приводит к образованию рубца, снижению сократимости 

сердца и сердечной недостаточности [2]. Быстрое восстановление кровотока 

в ишемизированном миокарде может ограничить размер инфаркта, но также 
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имеет неблагоприятные последствия, вызывая серьезное повреждение, 

связанное с реперфузионным синдромом [3]. Постишемическое повреждение 

миокарда может быть вызвано непосредственно ишемией из-за разрыва 

атеросклеротической бляшки, что вызывает коронарный тромбоз (тип I), или 

вторично из-за ишемии, вызванной дисбалансом между поступлением 

и потребностью миокарда в кислороде – ишемия нагрузки (тип II) [4,5]. 

Патофизиологические пути ишемического повреждения миокарда прямо или 

косвенно связаны с окислительным стрессом, который обладает прямым 

и косвенным цитотоксическим действием на миокард, что требует поиска 

эффективных методов его коррекции. 

Цель исследования – оценить состояние показателей прооксидантно-

антиоксидантной системы у крыс с острой ишемией миокарда. 

Материал и методы исследования. Эксперименты выполнены на 20 

белых крысах-самцах массой 280-300 г, выдержанных не менее 2 недель 

в стандартных условиях вивария. Животных разделили на 2 группы:  

1-я (n=10) – контрольная, 2-я (n=10) – острая ишемия миокарда (ОИМ). Острую 

ишемию сердца вызывали модифицированным изадрин-питуитриновым 

методом [3], в котором вместо питуитрина использовали вазопрессин в дозе, 

близкой по питуитриновому эффекту. Последний вводили однократно 

внутрибрюшинно в дозе 1,6 мкг/кг. Через 15 мин после введения вазопрессина 

подкожно вводили изопреналин (35 мг/кг). Через 6 ч введение изопреналина 

повторяли. Через 9 дней после последнего введения изопреналина осуществляли 

забор смешанной венозной крови и тканей сердца для оценки параметров 

прооксидантно-антиоксидантного баланса (диеновые конъюгаты (ДК), 

триеновые конъюгаты (ТК), малоновый диальдегид (МДА), концентрацию -

токоферола, ретинола, коэнзима Q10, восстановленного глутатиона (GSH), 

активность каталазы). 

Результаты. Установлено, что у животных с ОИМ наблюдается снижение 

в плазме крови концентрации -токоферола на 46,2% (p<0,001), ретинола – на 

38,8% (p<0,01), коэнзима Q10 – на 35,2% (p<0,01); содержания GSH 

в эритроцитах – на 10,5% (p<0,05) по отношению к контролю. Выявлено 

повышение активности каталазы в эритроцитах и тканях сердца после ОИМ 

по отношению к контролю на 53,9% (p<0,001) и 38,7% (p<0,05) соответственно. 

Снижение концентрации -токоферола, содержания GSH и ретинола указывает 

на истощение структурных антиоксидантов у крыс с ОИМ, тогда как повышение 

активности каталазы может свидетельствовать о росте процессов пероксидации 

в сердце. Действительно выявлено, что в конце эксперимента у крыс с ОИМ 

содержание ДК и ТК в плазме крови повысилось по отношению к контрольной 

группе на 139,8% (p<0,001) и 39,1% (p<0,05) соответственно. Содержание 

ДК в эритроцитах опытной группы выросло на 122,8% (p<0,001), а ТК – на 94,7% 

(p<0,001) по отношению к контрольным животным. Также у крыс с ОИМ 

в плазме крови увеличился уровень МДА на 113,3% (p<0,001). Кроме того, 

снижение коэнзима Q10 может свидетельствовать сохраняющемся 

энергодефиците в миокарде после моделирования ОИМ. 
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Выводы. При моделировании острой ишемии миокарда у крыс 

наблюдается снижение ряда структурных антиоксидантов: -токоферола на 

46,2% (p<0,001), ретинола – на 38,8% (p<0,01), коэнзима Q10 – на 35,2% (p<0,01); 

содержания GSH – на 10,5% (p<0,05). Повышение активности каталазы в тканях 

сердца по отношению к контролю на 38,7% (p<0,05) свидетельствует о росте 

процессов пероксидации в сердце после ОИМ. Данные изменения 

сопровождаются повышением содержания продуктов перекисного окисления 

липидов (ДК, ТК и МДА), что указывает на тяжеле нарушения прооксидантно-

антиоксидантного баланса у крыс при моделировании  острой ишемии миокарда.  
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Ось кишечник-печень – это сложная система взаимодействия между 

микробиомом кишечника, кишечным барьером и печенью. Термин «ось 

кишечник-печень» отражает совокупность влияния микробных компонентов 

и метаболитов, генерируемых кишечной микробиотой, состояния 

проницаемости кишечного барьера и возможной бактериальной транслокации 

на метаболизм в печени. Центральным элементом этой оси является кровь  
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