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В статье представлены результаты фармакологического изучения комбинации аминосаха-

ров глюкозамина гидрохлорида и N-ацетилглюкозамина с флавоноидом кверцетином в качест-
ве модификатора токсического действия антиметаболитных лекарственных средств, в частно-
сти метотрексата. Установлено, что введение в лечебно-профилактическом режиме исследуе-
мой комбинации ограничивает иммуносупрессивное и гематотоксическое влияние метотрекса-
та, что выражается восстановлением структурно-функционального состояния иммунокомпетент-
ных и кроветворных органов. Результаты исследования экспериментально обосновывают пер-
спективность использования комбинации аминосахаров глюкозамина гидрохлорида и N-ацетил-
глюкозамина с кверцетином для фармакологической коррекции токсических эффектов лекарст-
венных средств антиметаболитного типа действия при проведении противоопухолевой терапии.
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The negative effect of methotrexate on the immune and hematopoietic systems complicates its

use in long-term courses and can reduce the effectiveness of anticancer therapy.
Thus, the aim of our work was pharmacological study of the combination of glucosamine deriva-

tives with quercetin as a potential corrector of toxic effects on the blood and immunodepressive action
of methotrexate in the experiment on rats.

Materials and methods. Protective effect on the hematopoietic and immune systems of the com-
bination was evaluated by the following parameters: peripheral blood, weighting coefficients of the
thymus, spleen, liver and the results of the morphological study of their tissues.

Results and discussion. It was confirmed the toxic effect on the blood and immunosuppressive
action of methotrexate. Introduction of the combination of glucosamine derivatives with quercetin pro-
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Згідно з сучасною класифі-
кацією антибластомних лікар-
ських засобів, метотрексат (МТ)
належить до групи антимета-
болітів, а саме антагоністів фо-
лієвої кислоти. Синтезований
ще у 1948 р., МТ і сьогодні зали-
шається найефективнішим
препаратом цієї групи та вико-
ристовується не лише для лі-
кування онкологічних захворю-
вань, але й автоімунної пато-
логії. Механізм його дії полягає
в конкурентному інгібуванні ди-
гідрофолатредуктази та запобі-
ганні утворенню тетрагідрофо-
лату, внаслідок чого відбува-
ється гальмування синтезу нук-
леїнових кислот і поділу клітин
у S-фазі клітинного циклу [1].

Проте висока протипухлин-
на ефективність препарату од-
ночасно поєднується з тяжки-
ми побічними ефектами, серед
яких одними з найнебезпечні-
ших вважаються імуносупресія
та гематотоксичність. Такий не-
гативний вплив на імунну і кро-
вотворну системи ускладнює
застосування препарату у дов-
готривалих курсах та, як наслі-
док, може зменшувати ефек-
тивність протипухлинної тера-
пії. Є дані, що застосування
МТ призводить до смерті у 6 %
випадків, при цьому 80 % з
них зумовлені тяжкою мієлосу-
пресією, наслідком якої є сепсис
і геморагічний синдром [2]. Сьо-
годні у практичній медицині для
корекції токсичних ефектів МТ
використовують дуже обмеже-
ний арсенал лікарських засобів,
як-от: кальцію фолінат (лейко-
ворин), невеликі дози фолієвої
кислоти — тому й досі трива-
ють дослідження з пошуку без-
печних і ефективних коректорів
його токсичності [1; 2].

Метою нашої роботи стало
фармакологічне вивчення ком-

бінації похідних глюкозаміну
із кверцетином як потенційно-
го коректора гематотоксичної
й імуносупресивної дії мето-
трексату в експерименті на щу-
рах.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на 24
безпородних білих статевозрі-
лих щурах масою 180–200 г.
Усі тварини утримувались у
стандартних умовах віварію, з
вільним доступом до води та
їжі. З метою відтворення пато-
логії всім групам тварин, за
виключенням інтактної, на тлі
застосування препаратів (на 8-
му добу дослідження) вводили
одноразово внутрішньоочере-
винно МТ («Метотрексат “Ебе-
ве”», Австрія) дозою 20 мг/кг
[3]. Тварини були розділені на
4 групи по 6 тварин у кожній:
1-ша група — інтактна, 2-га
група — контрольні тварини,
які отримували МТ; 3-тя та
4-та групи — щури, які на тлі
МТ у режимі лікувально-профі-
лактичного введення отриму-
вали досліджувані об’єкти що-
дня протягом 10 діб: 3-тя —
комбінацію аміноцукрів глюко-
заміну гідрохлориду і N-аце-
тилглюкозаміну з кверцетином
(КА + Кв) у співвідношенні 3 : 1
у перерахунку на глюкозаміну
гідрохлорид в умовно-терапев-
тичній дозі 82 мг/кг [4]; 4-та —
препарат порівняння кверце-
тин (Кв) дозою 20,5 мг/кг [4].
Усі втручання й евтаназію тва-
рин здійснювали з дотриман-
ням принципів «Європейської
конвенції про захист хребетних
тварин, які використовуються
для експериментальних та на-
укових цілей» (Страсбург, 1986),
V Національного конгресу з
біоетики (Київ, 2013).

Через 24 год після остан-
нього введення досліджуваних
сполук (на 11-ту добу експери-
менту) у щурів брали кров для
клінічного дослідження, вий-
мали тимус, селезінку, печінку,
визначали їх масу для розра-
хунку коефіцієнтів маси органів
та брали зразки тканини для
морфологічного дослідження.
Вивчення мікропрепаратів
проводили під мікроскопом
Granum, мікрофотографуван-
ня мікроскопічних зображень
здійснювали цифровою відео-
камерою Granum ДСМ 310.
Фотознімки обробляли на ком-
п’ютері Pentium 2,4GHz за до-
помогою програми Toup View.

Обробку результатів прово-
дили за допомогою методів
математичної статистики (кри-
терій Стьюдента, методи ва-
ріаційної статистики та ін.) із ви-
користанням програми Statis-
tica 6.0.

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані експериментальні
дані засвідчують імуносупре-
сивну та гематотоксичну дію
МТ, що узгоджується з літера-
турними даними [5–7]. Як вид-
но з табл. 1, у групі контроль-
ної патології спостерігалося ві-
рогідне зниження (p<0,05) кое-
фіцієнтів маси тимуса і селе-
зінки щодо групи інтактних
щурів у 1,7 і 1,1 разу відповід-
но. Таке зменшення коефіцієн-
тів маси лімфоїдних органів,
очевидно, зумовлюється зни-
женням їх функціональної діє-
спроможності, оскільки суттє-
вих змін у масі тіла тварин не
відзначалося. Коефіцієнт ма-
си печінки у групі тварин, що
отримували МТ, підвищувався
в 1,2 разу, що може спричиня-
тися розвитком гемодинаміч-

duced a positive effect on the structural and functional state of the blood-forming organs at conditions
of methotrexate-induced pathology. It was expressed certain positive changes of the parameters on
peripheral blood relative to the control group animals, normalization of the weighting coefficients of the
thymus, spleen, liver, and also improved the morphological pattern of these organs. Summary data of
the experiment determined that the majority of the studied parameters of the combination of glucosamine
derivatives with quercetin exerted an expressive protective effect than the referent remedy quercetin.

Conclusions. Obtained data determine the prospects of further study combination of glucosamine
derivatives with quercetin as means for modification of toxic effects of antimetabolite drugs.

Key words: methotrexate, cytotoxicity, glucosamine derivatives, quercetin.
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них порушень і застійних явищ
у паренхімі органа, які виявлені
морфологічно (рис. 1, а).

Аналіз картини периферич-
ної крові також підтверджував
імуносупресивну дію МТ. У тва-
рин групи контрольної патоло-
гії спостерігали виражену лей-
копенію (вірогідне зниження
(p<0,05) кількості лейкоцитів
удвічі щодо інтактної групи).
Аналіз показників лейкоцитар-

ної формули виявив, що змен-
шення кількості лейкоцитів у
щурів забезпечувалося пере-
важно за рахунок вірогідного
зниження кількості лімфоцитів
у 1,2 разу та моноцитів у 1,4
разу щодо групи інтактного
контролю, при цьому спостері-
галася поява паличкоядерних
форм і вірогідне збільшення
сегментоядерних нейтрофілів
(у 2,3 разу щодо інтактної гру-

пи). Спостерігалися зміни і з
боку червоної крові: кількість
еритроцитів невірогідно (p>0,05)
зменшувалася, а вміст гемогло-
біну і кольоровий показник віро-
гідно збільшувалися у 1,1 та
1,2 разу відповідно щодо інтакт-
ної групи. Такі зміни можна по-
яснити зневодненням організму
щурів унаслідок діареї, що спо-
стерігалася у групі контрольної
патології після введення МТ [8].

Рис. 1. Морфологічна картина досліджуваних органів щурів групи контрольної пато-
логії: а — печінка: тромбоз вени, синусоїдальних капілярів (× 200); б — тимус: відсутність
розподілу на шари (× 100); в — селезінка: зменшення чисельності та розміру лімфатич-
них структур, відсутність або виражене звуження В-залежної маргінальної зони (× 200).
Забарвлення гематоксилін-еозином

а б в

Примітка. Відхилення вірогідні: * — щодо інтактного контролю (р≤0,05); ** — щодо контрольної патології (р≤0,05);
# — щодо групи препарату порівняння Кв (р≤0,05); n — загальна кількість тварин.

Таблиця 1
Вплив комбінації аміноцукрів глюкозаміну гідрохлориду і N-ацетилглюкозаміну

та препарату порівняння кверцетину на коефіцієнти маси органів
і гематологічні показники щурів з інтоксикацією метотрексатом, n=24

             Показник Інтактна група Контрольна група (МТ) (КА + Кв) + МТ Кв + МТ

Коефіцієнти маси органів

Селезінка, % 0,42±0,02 0,37±0,01* 0,41±0,01** 0,40±0,01**
Тимус, % 0,22±0,03 0,13±0,01* 0,17±0,01** 0,15±0,01*
Печінка, % 3,01±0,13 3,59±0,14* 3,26±0,07**, # 3,49±0,09*

Гематологічні показники

Еритроцити, ⋅1012/л 5,47±0,09 5,30±0,08 5,39±0,08 5,29±0,04
Гемоглобін, г/л 153,90±3,98 174,87±1,34* 157,96±3,26** 165,21±3,58*, **
Лейкоцити, ⋅109/л 4,84±0,18 2,420±0,22* 3,65±0,17*, **, # 3,06±0,16*, **
Кольоровий показник 0,84±0,02 0,99±0,02* 0,88±0,02**, # 0,94±0,02*

Лейкоцитарна формула

Нейтрофіли

Паличкоядерні 0,00 1,00±0,78 0,8±0,2 1,20±0,49
Сегментоядерні 8,80±0,66 20,20±1,49* 14,40±1,03*, ** 14,6±1,6*, **

Гранулоцити

Еозинофіли 2,60±0,93 3,40±1,03 2,00±0,32 2,40±0,51
Моноцити 2,80±0,92 2,00±0,71 3,60±0,93 2,20±0,58
Лімфоцити 85,80±1,74 73,40±3,54* 79,80±2,04*, ** 79,00±1,64*, **
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Описані вище зміни, що за-
свідчують токсичну дію МТ, під-
тверджувалися результатами
морфологічного дослідження.
При обстеженні тимуса у щурів
контрольної групи виявлялися
виражена гіпоплазія його зало-
зистої тканини та зменшення
розміру часточок. Реактивні змі-
ни у тимусі коливалися від ін-
версії шарів, вираженого змен-
шення щільності розташуван-
ня тимоцитів як у корі, так і
медулі та, як наслідок, відсут-
ності розподілу на шари до
значного заміщення залозис-
тої тканини жировою (рис. 1, б).

Змін зазнавали і тимічні тіль-
ця: вони були перетворені на
великі кістозно розширені утво-
рення, що містили білковий
секрет із включенням клітинно-
го детриту. Усе це призводило
до вираженого пригнічення
функціональної активності за-
лози, наслідком чого було зни-
ження лімфопоезу та секретор-
ної функції тимічного ретикуло-
епітелію. Такі морфологічні змі-
ни відповідали 4–5-й фазі акци-
дентальної трансформації.

Під час морфологічного до-
слідження селезінки у щурів
була виявлена виражена атро-
фія білої пульпи, зменшення
лімфатичних вузликів за чисель-
ністю та розміром, редукція
лімфатичних муфт. У всіх лім-
фатичних структурах була ви-
ражено звужена або відсутня
В-залежна маргінальна зона
(рис. 1, в). Відомо, що саме
маргінальна зона білої пульпи
бере участь у імунній відпові-
ді, бо саме вона є місцем «за-
хоплення» імунних комплексів,
змінених клітин крові тощо. Час-
то не визначалися гермінатив-
ні центри, виявлялася тільки
Т-залежна періартеріальна зо-
на. Межа між білою та черво-
ною пульпами була затушова-
на. Виражено зменшувалася
насиченість ядерними форма-
ми клітин червоної пульпи, се-
ред них були відсутні мегака-
ріоцити і зменшена кількість
макрофагів. У морфологічній
картині печінки щурів на тлі ін-
токсикації МТ спостерігались

ознаки порушення місцевої ге-
модинаміки, що узгоджувало-
ся зі встановленим фактом
підвищення коефіцієнта маси
печінки (див. табл. 1). Стаз
еритроцитів і тромбоз відміча-
лися не лише у збиральних
венах, а й у навколишніх сину-
соїдальних капілярах. Кругло-
клітинна інфільтрація зон тріад
мала тенденцію до «розтікан-
ня» між тяжами гепатоцитів.

Доволі часто у різних місцях
часточок відмічалися різного
розміру осередки некрозу ге-
патоцитів, які у тому чи іншо-
му ступені інфільтровані/замі-
щені лімфоцитарно-макрофа-
гальними елементами. Вияв-
лялися вакуольна дистрофія
гепатоцитів різної вираженос-
ті з переважно перипорталь-
ною локалізацією, набряк клі-
тин, затушованість міжклітин-
них меж, втрата балкового ри-
сунка цих зон. Збільшувалися
чисельність і розмір осередків
екстрамедулярного кровотво-
рення, простежувалася не
тільки активація клітин Купфе-
ра, а й дрібні проліферати цих
клітин, що є маркером еліміна-
ції надлишку антигену.

Введення досліджуваних
об’єктів зменшувало токсич-
ний вплив МТ на кровотворні
органи. На тлі введення ком-
бінації КА + Кв мало місце
вірогідне зростання масових
коефіцієнтів тимуса і селезінки
щодо групи контрольної па-
тології та наближення їх зна-
чень до інтактних показників
(див. табл. 1). У групі тварин,
які отримували Кв, коефіцієнт
маси селезінки вірогідно збіль-
шувався (p<0,05), а коефіцієнт
маси тимуса не мав вірогідно
значущих розбіжностей з ана-
логічним показником групи
контрольної патології. Коефіці-
єнт маси печінки у групі тва-
рин, які на тлі МТ отримували
комбінацію КА + Кв, вірогідно
зменшувався щодо групи кон-
трольної патології (в 1,1 разу),
причому за вираженістю змін
цей показник вірогідно відріз-
нявся від такого у групі пре-
парату порівняння, що може

бути свідченням більш вира-
женого зменшення гемодина-
мічних розладів у паренхімі
органа щурів, які отримували
досліджувану комбінацію.

Введення комбінації КА + Кв
і препарату порівняння на тлі
дії МТ супроводжувалося відно-
вленням лейкоцитарного рост-
ка кровотворення, що підтвер-
джувалося вірогідним збіль-
шенням кількості лейкоцитів у
1,4 і 1,3 разу відповідно щодо
контрольної групи тварин. Змі-
ни у показниках лейкоцитарної
формули групи тварин, які от-
римувала комбінацію КА + Кв,
характеризувалися зменшен-
ням рівня паличкоядерних (p>
>0,05) і сегментоядерних ней-
трофілів (p<0,05), а також під-
вищенням кількості моноцитів
(p>0,05) і лімфоцитів (p<0,05)
щодо значень показників кон-
трольної групи щурів. Такі змі-
ни можна тлумачити як стиму-
ляцію адаптаційних процесів
в умовах стресової реакції на
введення МТ. При введенні Кв
зміни лейкоцитарної формули
мали аналогічний характер.

Попри зазначене, введення
досліджуваної комбінації не чи-
нило вірогідно значущого впли-
ву на кількість еритроцитів що-
до контрольної групи тварин, а
вміст гемоглобіну і кольоровий
показник вірогідно зменшува-
лися (у 1,1 разу) порівняно з
групою щурів, які отримували
тільки цитостатик, та вірогідно
не відрізнялися від таких зна-
чень в інтактній групі. У групі
тварин, які отримували Кв, та-
кож не спостерігалося вірогід-
но значущих змін у кількості
еритроцитів, проте зменшення
вмісту гемоглобіну і кольоро-
вого показника відбувалося
менш динамічно, ніж на тлі до-
сліджуваної комбінації, та їх
значення вірогідно перевищу-
вали (p≤0,05) такі в інтактних
тварин.

За результатами морфоло-
гічного дослідження під впли-
вом комбінації КА + Кв у тиму-
сі щурів збільшувався об’єм
залозистої тканини у часточках
та зберігався чіткий розподіл її
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на шари, були відсутні зміни у
стані тимічних тілець (рис. 2, а).
У всіх тварин у відповідь на
антигенну стимуляцію у корі
спостерігалася картина «зоря-
ного неба». Загалом, мікроско-
пічна картина реактивних змін
у тимусі цих тварин відпові-
дала 1-й фазі акцидентальної
трансформації, тобто початко-
вим змінам, що розвинулись у
відповідь на токсичну дію МТ.
У селезінці щурів, які отриму-
вали комбінацію КА + Кв на тлі
дії МТ, у переважній більшості
лімфатичних вузликів В-залеж-
на маргінальна зона вираже-
но збільшувалася, гермінатив-
ні центри перебували в активо-
ваному стані (рис. 2, б). У чер-
воній пульпі помітно збільшу-
вались ядерні форми клітин.

У печінці щурів, яким у ліку-
вально-профілактичному режи-
мі вводили комбінацію КА + Кв
на тлі МТ, були відсутні дистро-
фічні зміни гепатоцитів та осе-
редки некрозу клітин (рис. 2,
в). Повнокровність збиральних
вен і кровоносних судин тріад
була у межах норми. Вираже-
но збільшувався пул двоядер-
них гепатоцитів і анізонуклеоз.
Осередки екстрамедулярного
кровотворення були зменшені
у чисельності. Круглоклітинна
інфільтрація у зоні тріад була
відсутня. Клітини Купфера за-
лишалися в активованому ста-
ні, але проліферації клітин не
було помічено.

При введенні препарату по-
рівняння Кв у тимусі щурів спо-
стерігався неоднорідний стан
залозистої тканини. У цілому
об’єм лімфоїдної тканини збіль-
шувався. В одних часточках
розподіл на кору і медулу був
збережений, але площина моз-
кової речовини розширювала-
ся, у корі спостерігалася кар-
тина «зоряного неба» (1-ша фа-
за акцидентальної трансфор-
мації). В інших часточках роз-
поділ тканини на кору і меду-
лу було затушовано, спостері-
галися невеликі осередки роз-
рідження лімфоцитів. Сполуч-
нотканинні прошарки між час-
точками були більш помітними.

У деяких часточках спосте-
рігалися кістозно перероджені
тимічні тільця, тяжі проліфера-
тів ретикулоепітеліальних клі-
тин. Загалом картина відпові-
дала реактивним змінам 3–4-ї
фаз акцидентальної трансфор-
мації. Неоднозначний був і
вплив Кв на стан білої пульпи
селезінки різних щурів. В од-
них він відновлювався до ста-
ну, близького до інтактного, у
решти — зберігались ознаки
гіпоплазії. У печінці 50 % щу-
рів, яким вводили Кв на тлі МТ,
відзначалася слабка вакуоль-
на дистрофія гепатоцитів. До-
сить часто мали місце дрібні
осередки некрозу клітин і помір-
на круглоклітинна інфільтрація
у зоні портальних трактів. Збе-
рігалися відносна мономорф-

ність ядер гепатоцитів, акти-
вація клітин Купфера та зни-
ження кількості двоядерних клі-
тин.

Таким чином, введення ком-
бінації КА + Кв чинило позитив-
ний вплив на структурно-функ-
ціональний стан кровотворних
органів в умовах метотрексат-
індукованої патології, що вира-
жалося нормалізацією коефіці-
єнтів маси тимуса, селезінки,
печінки, певними позитивними
змінами показників перифе-
ричної крові щодо групи конт-
рольної патології, а також по-
кращанням морфологічної кар-
тини кровотворних органів щу-
рів цієї групи. Узагальнені дані
експерименту показали, що за
більшістю вивчених показни-
ків комбінація КА + Кв чинила
більш виражений захисний
вплив, ніж референт-препарат
Кв.

Виходячи з відомих даних
літератури, можна прогнозува-
ти вплив діючих компонентів
комбінації практично на всі
ланки патогенезу метотрексат-
індукованої патології. Як відо-
мо, механізм протипухлинної
дії МТ є комплексним і вклю-
чає кілька процесів: конкурен-
цію з фізіологічними фолатами
за транспорт всередину кліти-
ни та внутрішньоклітинну полі-
глютамацію; пряме інгібування
дигідрофолатредуктази з по-
дальшим виснаженням внут-
рішньоклітинного пула тетра-

Рис. 2. Морфологічна картина досліджуваних органів щурів, які на тлі метотрексану
отримували комбінацію КА + Кв: а — тимус: збільшення об'єму залозистої тканини у час-
точках, чіткий розподіл на кору і медулу, картина «зоряного неба» у кірковій речовині (× 100);
б — селезінка: збільшення маргінальної В-зони у лімфатичних вузликах, більша наси-
ченість ядерними формами клітин червоної пульпи (× 100); в — печінка: відсутність роз-
ладів місцевої гемодинаміки, дистрофії гепатоцитів, нормальний стан тріад (× 250). За-
барвлення гематоксилін-еозином

а б в
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гідрофолатів; інгібування полі-
глутаміновими формами МТ
багатьох ферментів, що веде
до порушення синтезу ДНК,
РНК, тимідину і білка [2]. У та-
ких умовах відбувається при-
гнічення росту не тільки злоякіс-
них, а й здорових клітин. Ще
одним важливим фактором у
механізмі загальнотоксичної
дії МТ на організм, зокрема на
імунну і кровотворну системи,
є його здатність індукувати ок-
сидативний стрес та активізува-
ти вільнорадикальне окиснення
у клітинних мембранах та інших
складових клітини [3; 9].

Відомо, що глюкозамін є не-
від’ємним компонентом біо-
мембран, він вбудовується у
пошкоджені фрагменти і таким
чином може сприяти їх від-
новленню, нормалізації міжклі-
тинних взаємодій, виявляючи
мембранотропну дію. Також
глюкозамін виявляє антиокси-
дантну активність, нейтралізу-
ючи вільні радикали й окисню-
вальні агенти, що є важливим
в умовах розвиненої вільнора-
дикальної патології [4]. До того
ж складовою механізму цито-
протекторної дії глюкозаміну є
стимуляція анаболічних і реге-
нераторних процесів, що важ-
ливо в умовах метотрексат-ін-
дукованої імуносупресії, коли
відбувається переважання ка-
таболічних процесів над син-
тетичними. У свою чергу, Кв чи-
нить мембраностабілізувальну
дію шляхом взаємодії з клітин-
ними мембранами та вбудову-
ванням у їх гідрофобний шар.

Завдяки доведеним імуно-
модулюючим властивостям, Кв
підвищує неспецифічну резис-
тентність організму за рахунок
збільшення фагоцитарної ак-
тивності перитонеальних мак-
рофагів та стимулює природ-
ну активність клітин-кілерів, що
має значення на тлі імуносуп-
ресії. Не позбавлений Кв і ан-
тиоксидантних властивостей:
крім нейтралізації вільних ра-
дикалів, він має здатність ак-
тивізувати ферменти власного
антиоксидантного захисту та
підвищувати рівень нефер-

ментних антиоксидантів у кро-
ві, що важливо в умовах при-
гнічення власних захисних сил
організму [10]. Наявність ви-
щеперелічених фармакологіч-
них властивостей у складо-
вих компонентів дослідженої
комбінації зумовлює їхній фар-
макодинамічний синергізм,
який має потенційований харак-
тер.

Висновки

1. Одноразове внутрішньо-
очеревинне введення мето-
трексату (20 мг/кг) щурам при-
зводить до пригнічення гемопо-
езу, імуносупресії, гемодинамі-
чних зрушень та формування
запальної реакції, що досяга-
ють максимуму на 4-ту добу.

2. Лікувально-профілактич-
не введення комбінації аміно-
цукрів глюкозаміну гідрохлори-
ду і N-ацетилглюкозаміну з
кверцетином обмежує імуносу-
пресивний і гематотоксичний
вплив метотрексату, що позна-
чається поновленням струк-
турно-функціонального стану
імунокомпетентних і кровотвор-
них органів.

3. Механізм гематопротекто-
рної й імунокоригувальної дії
комбінації аміноцукрів глюкоз-
аміну гідрохлориду і N-ацетил-
глюкозаміну є комплексним і зу-
мовлюється синергізмом (по-
тенціюванням) дії її складових,
які виявляють мембранотроп-
ну, антиоксидантну, імуномоду-
люючу та анаболічну дію.

4. Отримані дані зумовлю-
ють перспективність подаль-
шого вивчення комбінації похід-
них глюкозаміну з кверцети-
ном як засобів для модифіка-
ції токсичних ефектів антиме-
таболітних препаратів.
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ВЛИЯНИЕ ТИОТРИАЗОЛИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ПРООКСИДАНТНОЙ И АНТИОКСИДАНТ-
НОЙ СИСТЕМ КРОВИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ АЛЛЕРГИЧЕСКОМ АЛЬВЕОЛИТЕ В УС-
ЛОВИЯХ АДРЕНАЛИНОВОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА
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1 Львовский национальный медицинский университет им. Данилы Галицкого, Львов, Украина
Установлено, что экспериментальный аллергический альвеолит в условиях адреналинового

повреждения миокарда сопровождается постепенным возрастанием содержания диеновых конъю-
гатов и малонового диальдегида в 1, 7, 14, 24-е сутки и увеличением активности супероксид-
дисмутазы и каталазы в крови в 1-е и 7-е сутки эксперимента с постепенным снижением их ак-
тивности в поздние периоды (14-е и 24-е сутки) развития этих моделей заболевания. Примене-
ние тиотриазолина вызывало снижение уровней диеновых конъюгатов и малонового диальде-
гида и возрастание активности ферментов — супероксиддисмутазы и каталазы в крови при экс-
периментальном аллергическом альвеолите и адреналиновом повреждении миокарда.

Ключевые слова: экспериментальный аллергический альвеолит, адреналиновое повреж-
дение миокарда, пероксидное окисление липидов.
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Introduction. Exogenous allergic alveolitis (AA) leads to such complications as fibrosis, respirato-

ry failure, causes invalidity and temporary or permanent disability, especially during the abnormality




