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В условиях послеоперационного стресса прямое влия-
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клеточных мембран кардиомиоцитов и является причи-
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процесса его расслабления. Особенно трудно формируют-
ся компенсаторные реакции у больных артериальной ги-
пертензией, что становится одной из причин миокарди-
альной ишемии. Высокие значения КФК и отклонения по-
казателей диастолы правого желудочка указывают на ве-
роятность возникновения острой миокардиальной недо-
статочности.
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Як відомо, при багатьох
захворюваннях серця, особли-
во при міокардіодистрофії,
розвивається метаболічна дез-
адаптація, в основі якої ле-
жить зменшення вмісту адені-
лових нуклеотидів — основ-
ного джерела макроергічних
фосфатів. З одного боку, це
пов’язано з пригніченням їх
синтезу, а з другого — з над-
мірною утилізацією [1]. Разом
із цим слід зазначити, що на-
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віть легкі форми цієї патології
призводять до прихованих уш-
коджень мембран мітохондрій,
внаслідок чого знижується
стійкість ферментних систем,
особливо до дії протеаз, що й
позначається на їх активності
[2]. Відомо, що АТФ-ази —
одні з важливих маркерних
ферментів мітохондрій [3].
Серцеві м’язи та їх мітохонд-
рії, зокрема, вирізняються
своєю АТФ-азною активні-

стю. Mg2+-АТФ-аза є переваж-
но мітохондріальним фермен-
том. У кардіоміоциті їй прита-
манна суттєва роль у ката-
болізмі аденілових нуклео-
тидів, на частку якого й при-
падає близько 70 % гідролізу
[4; 5]. Існуючі дані відносно
властивостей виділених пре-
паратів мітохондріальних
АТФ-аз надто суперечливі.
Деякі автори наводять дані
про наявність у мітохондріях
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не більше однієї АТФ-ази.
Існують і протилежні погляди,
прихильники яких виділяють
до чотирьох фракцій АТФ-аз
мітохондрій. Однак більшість
із них схиляються до думки,
що численні АТФ-ази міто-
хондрій — це різні фракції од-
ного й того ж ферменту або ж
належать до різних типів клі-
тин [6–8]. Ще складнішими є
уявлення про Na+-, K+-АТФ-
азу. Сьогодні доведено, що
Na+-, K+-АТФ-аза поєднує
енергію гідролізу АТФ із се-
лективним транспортом Na+ і
K+ через біологічні мембрани
[9]. На її частку припадає 30–
40 % утилізованої енергії
АТФ, у зв’язку з чим її ак-
тивність здебільшого регу-
люється вмістом макроергіч-
них фосфатів [10]. З другого
боку, Na+-, K+-АТФ-аза фор-
мує електрозбудливість клі-
тинних мембран і саме тому
нерозривно пов’язана з меха-
нізмами збудження й прове-
дення нервового імпульсу.
Отже, за її активністю з вели-
кою вірогідністю можна суди-
ти про морфофункціональний
стан біомембран.
Метою даної роботи було

вивчення активності Mg2+,
Na+-, K+-АТФ-аз у мітохонд-
ріях серцевого м’яза при роз-
витку міокардіодистрофії та
можливості її запобігання й
лікування новим біологічно
активним засобом — похідним
дифосфонату германію МІГУ-6.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на щу-
рах лінії Вістар масою 200–
220 г, які знаходились у стан-
дартних умовах віварію. Всьо-
го задіяно 100 щурів, які були
поділені на 4 групи. I група
(контрольна, n=10) — інтакт-
ні тварини, яким вводився
відповідний об’єм фізіологіч-
ного розчину; II група (n=30)
— неліковані, з експеримен-
тальною міокардіодистрофією;
III група (n=30) — з міокардіо-
дистрофією на фоні профілак-
тичного введення МІГУ-6; IV

група (n=30) — з міокардіоди-
строфією на фоні лікувального
введення МІГУ-6. Міокардіоди-
строфію викликали так. Щу-
рам один раз, як правило, зран-
ку, протягом 7 діб вводили
підшкірно ізадрин із розрахун-
ку 100 мг/кг маси. Через 1 год
після введення ізадрину твари-
ни піддавалися фізичному на-
вантаженню у тредбані з діа-
метром колеса 100 см і швид-
кістю обертання 12 об/хв про-
тягом 1 год [11]. Внаслідок
цього у тварин розвивалися
виражені зміни на ЕКГ, які
проявлялися порушенням рит-
му (екстрасистолії та тахі-
кардії), зменшенням або зник-
ненням зубця Р, зменшенням
амплітуди зубця R, зникнен-
ням зубця Т, ослабленням ско-
ротливої здатності міокарда
[12]. Паралельно суттєво по-
рушувався метаболізм міо-
карда, патоморфологічно ви-
значалися точкові зони некро-
зу та стійкої ішемії міокарда.
Магнієву сіль дифосфонату
германію (МІГУ-6) вводили
внутрішньочеревинно профі-
лактично (за 1 год до введення
ізадрину) протягом усього експе-
рименту (7 діб) та з лікуваль-
ною метою (відразу після фізич-
ного навантаження) дозами
1/10 (37 мг/кг) і 1/20 (18,5 мг/кг)
ЛД50.
Активність ферментів ви-

значали в мітохондріях серце-
вого м’яза, для чого з вилуче-
ного серця видаляли судини й
промивали його охолодженим
фізіологічним розчином. Виді-
лення мітохондрій та їх очи-
щення проводили загально-
відомими методами. Чистоту
виділення мітохондрій визна-
чали за допомогою сукцинат-
дегідрогеназної реакції [13].
Про АТФ-азну активність
(КФ 3.6.1.3) судили за нарос-
танням у середовищі інкубації
Рi [14]. Проби для інкубації в
кінцевому об’ємі 1 мл містили:
АТФ — 5 мМ; трис HCl —
50 мМ; NaCl — 100 мМ; KCl
— 20 мМ; MgCl2 — 5 мМ; глю-
козид уабаїн — 1 мМ; білок
мітохондрій — 100–20 мкг; рН

— 7,4. Інкубація проводилася
протягом 15 хв при Т=37 °С.
Реакцію зупиняли 10%-м ТХУ.
За приростом вмісту Рi у при-
сутності іонів Na+-, K+- та
Mg2+- судили про величину
сумарної АТФ-азної актив-
ності. Для визначення актив-
ності Mg2+-АТФ-ази додавали
1 мМ уабаїну фірми “Sigma”.
Активність Na+-, K+-АТФ-ази
розраховували як різницю між
активностями сумарної (Mg2+-,
Na+-, K+-АТФ-ази) і Mg2+-
АТФ-ази. Активність фермен-
тів виражали у мкмоль Рi / мг
білка за 1 год.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як свідчать результати до-
слідження, міокардіодистро-
фія, що розвивалася у серце-
вому м’язі внаслідок ішемії та
фізичного навантаження, при-
зводила до пригнічення сумар-
ної АТФ-азної активності у
мітохондріях. На 7-му добу
розвитку міокардіодистрофії
вона зменшилася відносно конт-
ролю на 21,9 % (Р<0,05). Такі
ж зміни спостерігалися й з
Mg2+-АТФ-азною активністю,
хоча вони були більш вираже-
ними (пригнічення активності
на 31,8 %, Р<0,05; табл. 1).
Проте Na+-, K+-АТФ-аза ви-
явилася більш резистентною
до тих змін, які відбувалися у
міокарді, тобто її активність
суттєво не змінювалася, хоча
спостерігалася деяка тенден-
ція до підвищення (на 14,6 %).
Пригнічення майже на трети-
ну активності Mg2+-АТФ-ази
при практично незміненій ак-
тивності Na+-, K+-АТФ-ази
призводило до різкої зміни їх
співвідношення, яке зменшува-
лося порівняно  з контролем
на 40,5 %, Р<0,05. Тому мож-
на припустити, що пригнічен-
ня активності Mg2+-АТФ-ази є
адаптивним механізмом, спря-
мованим на економну витра-
ту енергетичних фосфатів, по-
треба у яких суттєво зростає
при розвитку міокардіодист-
рофії. Отримані дані підтвер-
джують результати інших до-



ÄÎÑßÃÍÅÍÍß Á²ÎËÎÃ²¯ òà ÌÅÄÈÖÈÍÈ26

сліджень, згідно з якими при-
гнічення активності АТФ-аз
супроводжується депримую-
чою дією, тобто зменшенням
активності органів і систем
[15]. Відсутність різких коли-
вань активності Na+-, K+-
АТФ-ази при міокардіодис-
трофії ще раз підтверджує той
факт, що цей фермент є висо-
костабільним до дії різних чин-
ників [16]. Відомо й те, що при
ушкодженні мембран зростає
активність Na+-, K+-АТФ-ази,
що теж є компенсаторним ме-
ханізмом у відповідь на уш-
кодження [17–19]. На підставі
цього можна стверджувати, що
в умовах морфофункціональ-
них змін у мембранах послаб-
люється зв’язок ферменту з
ліпідною частиною мембрани,
що робить фермент більш ла-
більним і суттєво змінює його
властивості. Отже, за актив-
ністю АТФ-аз можна робити
висновки не тільки про функ-
цію мітохондрій серця, але й
про характеристику самого
ферменту та ліпід-білкових
взаємовідношень у біомембра-
нах.
Спостереження за довіль-

ним відновленням АТФ-азної
активності мітохондрій міокар-
да показало таке. Через 7 діб
після сформованої міокардіо-

дистрофії спостерігалася по-
ступова нормалізація актив-
ності ферментів. Сумарна
АТФ-азна й активність Mg2+-
АТФ-ази досягала рівня конт-
ролю тільки на 14-ту добу
після завершення формування
міокардіодистрофії. Поряд із
цим, активність Na+-, K+-
АТФ-ази, починаючи з 7-ї доби
післядії, поступово зростала й
на 12-ту добу збільшилася на
19,5 % (Р<0,05) відносно кон-
тролю, залишаючись такою
навіть на 14-ту добу експери-
менту. У зв’язку з тим, що за-
гальна та Mg2+-АТФ-азна ак-
тивність поступово знижува-
лись, а активність Na+-, K+-
АТФ-ази зростала, коефіцієнт
співвідношення  Mg2+/Na+-,
K+-АТФ-ази залишався віро-
гідно значно нижчим до 14-ї
доби дослідження порівняно з
контролем, хоча тенденція до
його нормалізації чітко про-
стежувалася. Отже, міокардіо-
дистрофія призводила до ви-
разного порушення метаболіз-
му міокарда, що проявлялось
у дискоординації активності
АТФ-аз.
Керуючись раніше отрима-

ними даними, згідно з якими
магнієва сіль дифосфонату
германію виявила кардіова-
зотропну й протиаритмічну

активність [20], цікавим було
дослідити її вплив на АТФ-
азну активність мітохондрій.
Досліди були проведені у
двох групах: у I — МІГУ-6 за-
стосовувався з профілактич-
ною метою; у II — з лікуваль-
ною.
Як свідчать отримані резуль-

тати, при профілактичному
застосуванні БАР, що ви-
вчається, тобто при введенні з
1-го дня моделювання міокар-
діодистрофії (за 1 год до
ін’єкції ізадрину), МІГУ-6 за-
побігав змінам активності до-
сліджуваних АТФ-аз (табл. 2).
У тварин без лікування на
3-тю добу відмічалося змен-
шення сумарної та Mg2+-за-
лежної АТФ-азної активності
та підвищення активності
Na+-, K+-АТФ-ази. Ці показ-
ники на 7-му добу досягали
статистичної вірогідності при
зменшенні коефіцієнта їх спів-
відношення на третину. При
профілактичному введенні
МІГУ-6 уже на 3-тю добу роз-
витку міокардіодистрофії ак-
тивність ферментів практично
не змінювалася відносно кон-
тролю й залишалася такою до
7-ї доби експерименту. При
цьому ефективність доз 1/20
ЛД50 (18,5 мг/кг) і 1/10 ЛД50
(37,0 мг/кг) суттєво не від-

Таблиця 1
Динаміка змін активності АТФ-аз мітохондрій серцевого м’яза щурів

при експериментальній міокардіодистрофії та довільному їх відновленні, мкмоль Рi / мг білка за 1 год

Умови Стат. Сумарна
Mg2+-АТФ-аза Na+-, K+-АТФ-аза

Співвідношення

 експерименту  показники  АТФ-азна Mg2+/Na+-,
активність   K+-АТФ-аз

1. Контроль М±m 36,24±0,65 28,50±0,44 7,74±0,17 3,68
% 100,0 100,0 100,0 100,0

2. Міокардіодистрофія М±m 28,30±0,50 19,43±0,24 8,87±0,21 2,19
     (7-ма доба) % (2–1) -21,9* -31,8* +14,6 -40,5*

 Післядія:
3. 10-та доба М±m 30,15±0,45 21,40±0,35 8,75±0,15 2,45

% (3–1) -16,7* -24,9* +13,0 -33,4*
% (3–2) +6,5 +10,1 -1,4 +11,9

4. 12-та доба М±m 29,50±0,55 20,25±0,40 9,25±0,25 2,19
% (4–1) -18,6* -29,0* +19,5* -40,5*
% (4–2) +4,2 +4,2 +4,3 0

5. 14-та доба М±m 38,45±0,71 29,20±0,38 9,25±0,16 3,16
% (5–1) +6,1 +2,4 +19,5* -14,1
% (5–2) +35,9* +50,3* +4,3 +44,3*

Примітка. У табл. 1–3: * — вірогідні зміни при Р<0,05.
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різнялася. Тенденція до при-
гнічення активності загальної
та Mg2+-АТФ-ази й підвищен-
ня активності Na+-, K+-АТФ-
ази залишалася такою ж, як і
при їх довільному відновленні,
проте не набувала статистич-
ної вірогідності. Отже, МІГУ-6
володіє ефективною профілак-
тичною дією щодо запобіган-
ня дискоординації активності
мітохондріальних АТФ-аз при
міокардіодистрофії. Якщо при
довільному відновленні їх ак-
тивність досягала контроль-
них величин тільки на 14-ту
добу після 7 діб моделювання
патології, то при профілактич-
ному введенні МІГУ-6 їх ак-
тивність протягом усього пе-
ріоду розвитку міокардіодис-
трофії практично не змінюва-
лася, що свідчить про його ви-
соку фармакологічну ефек-
тивність. Доза 37,0 мг/кг не
має суттєвої переваги порів-
няно з дозою 18,5 мг/кг.
Особливо цікаві дані були

отримані при лікуванні міокар-
діодистрофії МІГУ-6 (табл. 3).
На 3-тю добу введення БАР
дозою 1/20 ЛД50, після розвит-
ку міокардіодистрофії, сумар-

на та Mg2+-АТФ-азна актив-
ність суттєво відновились, а
активність Na+-, K+-АТФ-ази
не відрізнялася від контроль-
них показників. Проте кое-
фіцієнт співвідношення зали-
шався вірогідно нижчим від
контролю. Водночас при вве-
денні вдвічі більшої дози (1/10
ЛД50) активність сумарної та
Mg2+-АТФ-ази підвищувалась
інтенсивніше, а активність
Na+-, K+-АТФ-ази збільшилась
аж на 20,8 % (Р<0,05), що
спричинило зменшення на 32,9 %
коефіцієнта співвідношення
(Р<0,05). Отже, доза 1/20 ЛД50
(18,5 мг/кг) за цей проміжок
часу була ефективною, оскіль-
ки спричинювала синхронне
відновлення активності обох
АТФ-аз. На 5-ту добу введен-
ня МІГУ-6 із лікувальною ме-
тою дозою 37,0 мг/кг актив-
ність АТФ-аз і коефіцієнт спів-
відношення відновлювалися до
величин контролю, а введення
сполуки дозою 18,5 мг/кг від-
новлювало до величин конт-
ролю тільки активність сумар-
ної та Mg2+-залежної АТФ-ази.
При цьому активність Na+-,
K+-АТФ-ази була вірогідно ви-

щою (на 29,8 %), ніж у конт-
ролі, а коефіцієнт співвідно-
шення вірогідно нижчим (на
30,5 %, Р<0,05). Отже, призна-
чення МІГУ-6 із лікувальною
метою суттєво зменшувало
термін відновлення активності
АТФ-аз. Якщо довільне від-
новлення активності фермен-
тів відбувалося тільки на 14-ту
добу, то при лікувальному
введенні дослідної сполуки —
вже на 5-ту добу, тобто май-
же втричі швидше, що дуже
важливо для клінічної практи-
ки.

Висновки

1. Міокардіодистрофія, спри-
чинена введенням ізадрину до-
зою 100 мг/кг маси щурам і
наступним фізичним  наванта-
женням протягом 7 діб, при-
зводила до дискоординації ме-
таболічних процесів, яка вияв-
лялася суттєвим пригніченням
активності загальної та Mg2+-
залежної АТФ-ази мітохондрій
серцевого м’яза, підвищенням
активності Na+-, K+-АТФ-ази.
Наслідком цього було змен-
шення на 40,5 % коефіцієнта
їхнього співвідношення.

Таблиця 2
Динаміка змін активності АТФ-аз мітохондрій серцевого м’яза щурів

при експериментальній міокардіодистрофії та профілактичному введенні МІГУ-6,
мкмоль Рi / мг білка за 1 год

Умови Стат. Сумарна
Mg2+-АТФ-аза Na+-, K+-АТФ-аза

Співвідношення

експерименту  показники  АТФ-азна Mg2+/ Na+-,
активність   K+-АТФ-аз

1. Контроль М±m 36,24±0,65 28,50±0,44 7,74±0,17 3,68

% 100,0 100,0 100,0 100,0

2. 3-тя доба розвитку М±m 34,35±0,80 25,60±0,47 8,75±0,30 2,92
     міокардіодистрофії % (2–1) -5,2 -10,2 +13,0 -20,7*
     на фоні введення
     МІГУ-6 (18,5 мг/кг)

3. 3-тя доба розвитку М±m 37,05±0,95 27,95±0,80 9,10±0,45 3,07
    міокардіодистрофії % (3–1) +2,2 -1,9 +17,6* -16,6*
    на фоні введення
    МІГУ-6 (37,0 мг/кг)
4. 7-ма доба розвитку М±m 33,20±0,85 24,85±0,60 8,35±0,25 2,98
    міокардіодистрофії % (4–1) -8,4 -12,8 +7,9 -19,0*
    на фоні введення
    МІГУ-6 (18,5 мг/кг)

5. 7-ма доба розвитку М±m 35,90±0,75 27,60±0,55 8,30±0,20 3,32
    міокардіодистрофії % (5–1) -0,9 -3,2 +7,2 -9,8
    на фоні введення
    МІГУ-6 (37,0 мг/кг)
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2. Одержані результати доз-
воляють припустити, що ці
зміни мають адаптивний ха-
рактер і спрямовані на еко-
номну витрату енергетичних
фосфатів, потреба в яких сут-
тєво зростає при міокардіо-
дистрофії. Підвищення актив-
ності Na+-, K+-АТФ-ази свід-
чить про ушкодження мем-
бран, тобто послаблення зв’яз-
ку ферменту з його фосфолі-
підним компонентом.

3. Через 7 діб після сформо-
ваної міокардіодистрофії спо-
стерігалася поступова норма-
лізація активності ферментів,
довільне відновлення яких до
рівня контролю відбувалося
тільки на 14-ту добу після за-
вершення формування міокар-
діодистрофії.

4. Магнієва сіль дифосфо-
нату германію (МІГУ-6) сут-
тєво впливала на активність
АТФ-аз мітохондрій серця.

5. МІГУ-6 виявив ефектив-
ну профілактичну дію щодо
запобігання дискоординації
активності мітохондріальних
АТФ-аз при міокардіодис-
трофії. Якщо при довільному

Таблиця 3
Динаміка змін активності АТФ-аз мітохондрій серцевого м’яза щурів

при експериментальній міокардіодистрофії та лікувальному введенні МІГУ-6, мкмоль Рi / мг білка за 1 год

Умови Стат.
Сумарна

Mg2+-АТФ-аза Na+-, K+-АТФ-аза
Співвідношення

 
експерименту показники

АТФ-азна Mg2+/ Na+-,
активність K+-АТФ-аз

1. Контроль М±m 36,24±0,65 28,50±0,44 7,74±0,17 3,68
% 100,0 100,0 100,0 100,0

2. Міокардіодистрофія М±m 28,30±0,50 19,43±0,24 8,87±0,21 2,19
        (7-ма доба) % (2–1) -21,9* -31,8* +14,6 -40,5*

3. 3-тя доба після М±m 30,45±0,55 22,60±0,45 7,85±0,15 2,88
        розвитку міокардіо- % (3–1) -16,0* -20,7* +1,4 -21,7*
        дистрофії та введення % (3–2) +7,6 +16,3* -11,5 +31,5*
        МІГУ-6 (18,5 мг/кг)

4. 3-тя доба після
         розвитку міокардіо- М±m 32,50±0,50 23,15±0,40 9,35±0,20 2,47
         дистрофії та введення % (4–1) -10,3 -18,8* +20,8* -32,9*
        МІГУ-6 (37,0 мг/кг) % (4–2) +14,8 +19,1* +5,4 +12,8

5. 5-та доба після
        розвитку міокардіо- М±m 35,80±0,65 25,75±0,35 10,05±0,19 2,56
        дистрофії та введення % (5–1) -1,2 -9,7 +29,8* -30,5*
        МІГУ-6 (18,5 мг/кг) % (5–2) +26,5* +32,5* +13,3 +16,9*

6. 5-та доба після М±m 37,25±0,70 29,15±0,65 8,10±0,22 3,60
        розвитку міокардіо- % (6–1) +2,8 +2,3 +4,5 -2,2
        дистрофії та введення % (6–2) +31,6* +50,0* -8,7 +64,4*
        МІГУ-6 (37,0 мг/кг)

відновленні їх активність дося-
гала контрольних величин
тільки на 14-ту добу, то при
введенні цієї сполуки актив-
ність ферментів протягом усьо-
го періоду розвитку патологіч-
ного процесу практично не
змінювалася.

6. Введення МІГУ-6 із ліку-
вальною метою відновлювало
активність ферментів і кое-
фіцієнт їх співвідношення до
величин контролю вже на 5-ту
добу, тобто втричі швидше
порівняно з довільним віднов-
ленням.

7. Доза 1/10 ЛД50 (37,0 мг/кг
маси) не продемонструвала
суттєвої переваги порівняно з
дозою 1/20 ЛД50 (18,5 мг/кг).

8. Проведені дослідження
свідчать про високу фармако-
логічну активність досліджу-
ваної сполуки.
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В. В. Годован, В. Й. Кресюн
ВПЛИВ МАГНІЄВОЇ СОЛІ ДИФОСФОНАТУ ГЕРМА-

НІЮ НА АКТИВНІСТЬ АТФ-аз МІТОХОНДРІЙ МІОКАР-
ДА ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ МІОКАРДІОДИСТ-
РОФІЇ

У статті наведено результати експериментального до-
слідження активності Mg2+- та Na+-, K+-АТФ-аз у мітохон-
дріях серцевого м’яза при розвитку міокардіодистрофії
та можливості її запобігання й лікування новою біоло-
гічно активною речовиною — магнієвою сіллю дифосфо-
нату германію (МІГУ-6). Встановлено, що призначення
МІГУ-6 із лікувальною метою суттєво зменшувало термін
відновлення активності АТФ-аз. Якщо довільне відновлен-
ня активності ферментів відбувалося тільки на 14-ту добу,
то при лікувальному введенні досліджуваної сполуки —
вже на 5-ту добу, тобто майже втричі швидше, що дуже
важливо для клінічної практики.

Ключові слова: міокардіодистрофія, Mg2+-, Na+-, K+-
АТФ-ази, дифосфонат германію.
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V. V. Godovan, V. Y. Kresyun
INFLUENCES OF  MAGNESIUM SALT OF GERMA-

NIUM BIPHOSPHONATE  ON MYOCARDIUM MITO-
CHONDRIAS  ATP-ases ACTIVITY AT EXPERIMENTAL
MYOCARDIAL DYSTROPHY

The article presents results of an experimental research
of the activity Mg2+- and Na+-, K+-АТP-ase in the mitochon-
drias of cardiac muscle at the development of myocardial
dystrophy and its prevention and medical treatment by a
new biologically active substance — derivative of germani-
um biphosphonate with magnesium (MIGU-6). It is estab-
lished that the administration of MIGU-6 with a medical pur-
pose substantially diminished the term of renewal of the АТP-
ases activity. If arbitrary renewal of activity of enzymes devel-
oped on the 14th day only, at medical introduction of studied
substance it developed already on the 5th day, that is almost 3
times as much, that is very important for clinical practice.

Key words: myocardial dystrophy, Mg2+-, Na+-, K+-АТP-
ase, germanium biphosphonate.

Останніми роками отримані
нові дані про патогенез гостро-
го панкреатиту (ГП). Важлива
роль у пусковому механізмі
розвитку ГП відводиться окси-
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ду азоту [1–3]. Йдеться про
цитотоксичні ефекти цієї суб-
станції та її прозапальну дію.
Окис азоту індукує вазодила-
тацію, локальне ураження па-

ренхіми органа та ішемію, що
є головним у розвитку гост-
рого запалення паренхіми під-
шлункової залози [3]. Це ста-
ло підставою для вивчення ос-


