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ВПЛИВ КОМБІНАЦІЇ L-ЛІЗИНУ ТА ТІОТРИАЗОЛІНУ НА СТАН 

НЕВРОЛОГІЧНОГО ДЕФІЦИТУ У ТВАРИН В УМОВАХ 

ЕКСПЕРЕМЕНТАЛЬНОГО МОДЕЛЮВАННЯ ГОСТРОГО ПОРУШЕННЯ 

МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ 

Кириченко В.С. 

Наукові керівники: проф. Бєленічев І.Ф., доц. Єгоров А.А. 

Кафедра фармакології та медичної рецептури з курсом нормальної фізіології 

Запорізький державний медичний університет 

 

Метою дослідження є, вивчення на моделі гострого порушення мозкового 

кровообігу (ГПМК) впливу комбінації L-лізину та тіотриазоліну на стан неврологічного 

дефіциту у піддослідних тварин. 

Матеріали і методи. ГПМК у піддослідних тварин відтворювали за допомогою 

двобічної перев’язки загальних сонних артерій. Комбінацію L-лізину та тіотриазоліну 

синтезовано на базі кафедри фармацевтичної хімії Запорізького державного медичного 

університету під керівництвом проф. Мазура І.А. Комбінацію вводили 

внутрішньоочеревино у дозі 50 мг/кг 1 раз на добу. Стан неврологічного дефіциту 

оцінювали за допомогою шкали McGrow. 

Отриманні результати. Моделювання ГПМК за ішемічним типом супроводжується 

важким неврологічним дефіцитом. Так, у групі тварин з моделюванням ГПМК на 4-у добу 

експерименту середній бал за шкалою McGrow становив 16,83, що свідчить про наявність у 

тварин важкого неврологічного. В групі тварин, які отримували комбінацію L-лізину та 

тіотриазоліну середній бал за шкалою McGrow становив 5,44, що у 3,1 рази достовірно 

нижче відносно групи тварин з моделюванням ГПМК (p<0,05). 

Висновки. 1. Моделювання ГПМК за ішемічним типом призводить до виникнення у 

піддослідних тварин розвитку важкої неврологічної симптоматики, що виражається у 

наявності парезі, паралічів кінцівок, тремору, манежних рухів, птозу, положення на боці та 

зменшенні рухливості. 2. Введення комбінації L-лізину та тіотриазоліну на фоні 

моделювання ГПМК на 4-у добу експерименту знижувало неврологічний дефіцит у 3,1 рази 

відносно до групи тварин, які не отримували лікування. 3. Така висока ефективність 

комбінації L-лізину та тіотриазоліну свідчить про наявність у останньої нейропротективних 

властивостей. 

 

ПОРУШЕННЯ ЕНЕРГЕТИЧНОГО МЕТАБОЛІЗМУ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПРИ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ХРОНІЧНІЙ АЛКОГОЛІЗАЦІЇ І ШЛЯХИ ЇХ 

ФАРМАКОКОРЕКЦІЇ 

Наумов Д.П. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Н.В. Бухтіярова 

Кафедра клінічної лабораторної діагностики 

Запорізький державний медичний університет 

 

Алкоголізм є актуальною соціальною та медичною проблемою у зв'язку з 

формуванням токсичної енцефалопатії та порушенням когнітивно-мнестичних функцій. 

У зв'язку з цим обґрунтованим буде вивчення нових препаратів з нейропротективною дією, 

зокрема Ангіоліну, який відноситься до протиішемічних та антиоксидантних засобів з 

вираженим впливом на ендотелій судин головного мозку та серця та метаболізм. Хронічну 

алкогольну інтоксикацію викликали у білих безпородних щурів щоденним 

внутрішньошлунковим введенням: перші 10 днів – 15% розчину етанолу в дозі 4 г/кг, 

наступні 10 днів – 15% розчину етанолу в дозі 6 г/кг і наступні 10 днів етанолу у дозі 4 г/кг. 

З 30 діб припиняли акоголізацію та проводили експериментальну терапію Мілдронатом 

(250 мг/кг), Мексидолом (200 мг/кг) та Тіоцетамом (250 мг/кг) внутрішньошлунково за 

допомогою металевого зонда протягом 14 днів. 

Експериментальна терапія призводила до підвищення рівня макроергічних фосфатів 

(АТФ та AДФ) у головному мозку. Найбільшу активність виявляв Тіоцетам. Механізм 
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енергомодулюючої дії Тіоцетаму обумовлений його здатністю активувати компенсаторний 

малат-аспартатний шунт та обмежувати розвиток мітохондріальної дисфункції. Так, у 

групах тварин, що отримували Тіоцетам, було встановлено зменшення продуктів окисної 

модифікації білка (АФГ та КФГ) та нітротирозину в супензії мітохондрій головного мозку, а 

також гальмування швидкості відкриття циклоспорин-А-залежної пори мітохондрій. 

Тіоцетам інтенсифікував активність малат-аспартатного шунту, про що свідчило 

підвищення активності НАД-залежної малатдегідрогенази, збільшення вмісту малату, 

аспартату та глутамату. Тіоцетам збільшував не тільки продукцію енергії, але і її транспорт, 

про що свідчило збільшення активності мітохондріальної креатинфосфокінази (КФК-мх) та 

цитозольної креатинфосфокінази (КФК-ЦТ). 

Таким чином, отримані експериментальні дані є основою для рекомендації 

включення Тіоцетаму в стандартну схему нейропроттективної терапії хронічної алкогольної 

інтоксикації. 

 
РОЛЬ ЦИТОКІНОВОГО ШТОРМУ ПРИ COVID-19 

Химинець Ю.Г. 

Науковий керівник: ас. Матьовка М.В. 

Кафедра мікробіології , вірусології та епідеміології з курсом інфекційних хвороб 

Ужгородський Національний Університет 

 

Вступ. Цитокіновий шторм – неконтрольована система запальної реакції організму, 

яка активуючись різними змінами в організмі, може призвести до порушень гомеостазу та 

навіть смерті пацієнта. Тригерними точками для цитокінового шторму являються: інфекції, 

системні захворювання, анафілактичні порушення. Джерела досліджень вказують на те, що 

погіршення загального стану, під час пандемії COVID-19, відбулося саме за рахунок 

порушення вивільнення цитокінів. 

Мета роботи. Проаналізувати механізм виникнення та роль цитокінового шторму 

при захворюванні на COVID-19. 

Матеріали і методи дослідження. Проведено структурований огляд та аналіз 

сучасної науково-дослідницької літератури та даних, які опубліковані на таких ресурсах як 

Google Scholar, PubMed, і тд. Результати. Проведені експерименти на клітинах in vitro 

вказують на те, що вивільнення хемокінів і цитокінів на початкових стадіях у клітинах 

дихального епітелію і   дендритних клітинах - уповільнене при коронавірусній інфекції. 

В подальшому клітини секретують понижену кількість інтерферонів проте більшу кількість 

прозапальних цитокінів (інтерлейкін-1-бета (IL-1B), інтерлейкін-6 (IL-6) та фактор некрозу 

пухлин (TNF) ) та хемокінів (CCL2, CCL-3, CCL-5). Вироблення інтерферону – ключовий 

момент на початкових стадіях прояву вірусної інфекції. Затримка його в організмі заважає 

внутрішнім силам спровокувати адекватну відповідь на дію віруса. У багатьох 

дослідженнях спостерігаємо, що рівні цитокінів та хемокінів у сироватці крові значно вищі 

в пацієнтів з важким перебігом захворювання, ніж у хворих, які перенесли захворювання у 

легкій чи у середній формах. Дослідження на тваринах показали, що велику роль в цьому 

процесі відіграє вік. Так інфіковані старі примати частіше мали імунну дизрегуляцію, 

порівнюючи з молодими приматами. Такі ж дослідження були проведені на білих мишах. 

Висновки. Питання розвитку та механізму цитокінового шторму при COVID-19, ще 

не на повну вивчене, проте вже в наш час відомо те, що дає можливість робити висновки 

для лікування та перебігу захворювання. Доведені експерименти на даний момент вказують, 

що неврегульована та надмірна продукція цитокінів і хемокінів відіграє надзвичайно 

важливу роль (в залежності від іхньої кількості) у протіканні захворювання на 

коронавірусну інфекцію, а також, що не мало важливл, у високому рівні смертності. 

Наступними етапами сучасної медицини повинні бути можливості ранньої ідентифікації та 

правильного підбору тактики лікування. 


