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РЕЗЮМЕ. В умовах соціально-економічної нестабільності, морального та психічного навантаження, які пере-
живає Україна впродовж останнього десятиріччя, значно поширився вплив стресових чинників на виникнення 
серцевої патології. При патологічно посиленому адренергічному впливі відбувається пригнічення процесів тка-
нинного дихання, що зумовлює розвиток гіпоксії за даної патології. 

Мета – дослідити активність мітохондріальних ензимів та основних енергетичних субстратів міокарда в орга-
нізмі щурів за пошкодження серця підвищеними дозами адреналіну.

Матеріал і методи. Дослідження проведені на білих щурах-самцях масою 170–200  г, які утримувались на 
стандартному раціоні віварію ТНМУ. Щури були поділені на дві групи: 1-а інтактного контролю, 2-а – дослідні, яким 
пошкодження міокарда спричиняли шляхом одноразового внутрішньом’язового уведення 0,18 % розчину адре-
наліну гідротартрату в дозі 0,5 мг/кг маси тіла. Евтаназію проводили з використанням тіопенталу натрію на 3-тю, 
24-ту та 48-му годину після введення адреналіну з дотриманням усіх правил роботи з хребетними тваринами. До-
сліджували серце, печінку та сироватку крові тварин. У серці та печінці визначали сукцинатдегідрогеназну та ци-
тохромоксидазну активність, а також вміст глікогену, у сироватці крові – вміст глюкози. Для статистичної обробки 
даних використовували параметричні (за Стьюдентом) і непараметричні (за Вілкоксоном) методи дослідження. 
Вірогідними вважали зміни при р≤0,05.

Результати. Ураження щурів підвищеними дозами адреналіну викликало прогресивне зниження сукцинат-
дегідрогеназної активності протягом 48  годин у серці щурів. У кінці дослідження даний показник знизився у 
1,45 раза. У печінці тварин, уражених адреналіном, сукцинатдегідрогеназна активність прогресивно знижувалася 
у всі терміни і була максимально нижчою від контролю на 22 % в терміні 3 год після ураження. Цитохромоксидаз-
на активність за умов потрапляння до організму підвищених доз адреналіну зазнавала різкого пригнічення в сер-
ці у порівнянні з інтактною групою щурів. Через 48 годин після потрапляння до організму адреналіну в серці вона 
знизилась у 1,5 раза. Найнижчий рівень цитохромоксидазної активності у печінці зареєстровано у терміні 48 год 
після потрапляння в організм підвищених доз адреналіну. Під впливом адреналіну відбувається підвищення в 
сироватці крові щурів вмісту глюкози у всі терміни дослідження із максимальними значеннями через 3 год після 
ураження. Протягом 48 год після ураження адреналіном відмічався знижений вміст глікогену у серці щурів. Най-
нижчий показник зафіксовано через 3  год від початку експерименту. У печінці відмічено аналогічне зниження 
вмісту глікогену протягом усього дослідження, у терміні 3 год спостерігалось найбільш виражене зниження дано-
го показника.

Висновки. Результати наших досліджень підтверджують глибокі порушення енергетичного обміну в організ-
мі щурів в умовах адреналінового ураження міокарда, що проявляється зниженням активності основних біоенер-
гетичних ензимів та негативною динамікою вмісту енергетичних субстратів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: адреналін; білі щури; серце; печінка; сукцинатдегідрогеназна активність; цитохромокси-
дазна активність; глюкоза; глікоген; енергетичні процеси.

Вступ. На сьогодні серцево-судинні захворю-
вання належать до найбільш складних і загрозли-
вих для життя патологій у світі [1, 2]. Кардіологічна 
патологія поширена серед 3/4 населення України. 
Щороку серцево-судинні захворювання забира-
ють життя понад 450 тисяч людей в Україні, їх вва-
жають найпоширенішою причиною передчасної 
смерті українців.

Однією з причин серцево-судинних захворю-
вань є некротичні ураження серцевого м'яза, що роз
виваються внаслідок невідповідності між потре-
бами міокарда в кисні і доставкою його коронар-
ними судинами. Ще однією причиною розвитку 
серцевої патології є хвороби міокарда, які зумов-
лені порушенням метаболізму в серцевому м’язі – 
міокардіодистрофією [3].

В експерименті модель некротичного ура-
ження міокарда викликають введенням підвище-
них доз катехоламінів, зокрема адреналіну, що 
відтворює стресову ситуацію і призводить до роз-
витку кардіопатії [4, 5]. 

У науковій літературі є повідомлення, що за 
адреналінової кардіопатії відбуваються значні змі-
ни майже всіх показників енергетичного обміну 
міокарда [6]. Порушення метаболізму в серцевому 
м'язі призводять до зміни процесів енергоутво-
рення. Спочатку порушуються тільки біохімічні 
процеси та обмін енергії, пізніше відбувається при-
гнічення процесів тканинного дихання [7] та роз-
вивається гіпоксія. Значних змін зазнають ключові 
ензими біоенергетичних процесів – сукцинатде
гідрогеназа та цитохромоксидаза. Джерелами 
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енергії в серці є також ендогенні субстрати, зокре-
ма глікоген. Глікоген має велике значення як енер-
гетичний резерв при гіпоксії, оскільки при цьому 
висока швидкість гліколізу забезпечується саме за 
рахунок глікогенолітичної глюкози, а не збільшен-
ням поглинання екзогенної глюкози. Відомо, що у 
випадку впливу адреналіну на вуглеводний обмін 
відбувається активація процесу глікогенолізу [4].

Проте за експериментального адреналіново-
го пошкодження серця показники енергозабез-
печення недостатньо вивчені, що спонукало нас 
до проведення даного дослідження. 

Мета роботи – дослідити активність мітохон-
дріальних ензимів та основних енергетичних суб-
стратів міокарда в організмі щурів за пошкоджен-
ня серця підвищеними дозами адреналіну.

Матеріал і методи дослідження. Експери-
менти проведено на 24 нелінійних білих щурах-
самцях масою 170–200 г, які утримувались на стан-
дартному раціоні віварію Тернопільського націо-
нального медичного університету імені І.  Я.  Гор
бачевського.

Гостре адреналінове пошкодження міокарда 
спричиняли шляхом одноразового внутрішньом’я
зового уведення 0,18 % розчину адреналіну гідро-
тартрату (“Дарниця”, Україна) в дозі 0,5 мг/кг [8]. 
Евтаназію проводили з використанням тіопенталу 
натрію на 3-тю, 24-ту та 48-му годину після введен-
ня адреналіну. Досліджували серце, печінку та си-
роватку крові дослідних та контрольних тварин 
(інтактні). Із серця щурів забирали кров, яку цен-
трифугували при частоті обертання 1100  g упро-
довж 30 хв. Отриману сироватку крові застосову-
вали для проведення досліджень. Відібрані печін-
ку та серце (по 250 мг) використовували для отри-
мання гомогенату за допомогою гомогенізатора 
магнітного “Silent Crusher S” після попередньої 
перфузії з 2,5 мл фізіологічного розчину.

У тканині серця та печінки визначали актив-
ність мітохондріальних ензимів сукцинатдегідро-

генази [9] та цитохромоксидази [10], як показни-
ків енергозабезпечувального окиснення. Оцінку 
стану вуглеводного обміну проводили шляхом 
дослідження вмісту одних із основних енергетич-
них субстратів в клітині – глюкози і глікогену [10].

При проведенні експерименту дотримувались 
усіх правил Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для дослід-
них та інших наукових цілей [11].

Для статистичної обробки даних використову-
вали параметричні (за Стьюдентом) і непараме-
тричні (за Вілкоксоном) методи дослідження. Віро-
гідними вважали зміни при р≤0,05 [12].

Результати й обговорення. Відомо, що за 
посиленого адренергічного впливу на організм 
відбувається пригнічення процесів тканинного 
дихання [11, 180]. Водночас, підвищені дози 
адреналіну викликають порушення у вуглевод-
ному обміні, зокрема активується процес глікоге-
нолізу [4]. 

Основними маркерними ензимами, задіяни-
ми в порушенні тканинного дихання та окисного 
фосфорилювання, є сукцинатдегідрогеназа (СДГ) 
та цитохромоксидаза (ЦО). Для розгляду біохіміч-
них механізмів дисбалансу мітохондріальної сис-
теми енергозабезпечення у разі токсичного ура-
ження тварин, актуальним є визначення ланок, 
що лімітують його можливості. 

У результаті наших досліджень встановлено, 
що під впливом адреналіну відмічається знижен-
ня сукцинатдегідрогеназної активності в серці та 
печінці тварин у всі терміни дослідження, що вка-
зує на пригнічення окиснювально-відновлюваль-
них процесів в циклі Кребса і зниження рівня 
енергообміну. 

Ураження щурів підвищеними дозами адре-
наліну викликало прогресуюче зниження сукци-
натдегідрогеназної активності протягом 48 годин 
у серці щурів. У кінці дослідження даний показ-
ник знизився у 1,27 раза (табл. 1).

Таблиця 1. Сукцинатдегідрогеназна та цитохромоксидазна активність у серці щурів,  
уражених підвищеними дозами адреналіну (M±m; n=24)

Об'єкт дослідження Інтактний контроль 3 год 24 год 48 год

Серце Сукцинатдегідрогеназна активність, мкмоль/кг·год

40,67±2,04 30,67±1,33* 33,83±0,91* 32,10±1,65*

Цитохромоксидазна активність, мкмоль/кг·год

47,44±1,34 30,15±2,05* 30,58±2,92* 31,68±0,73*

Примітка: тут і в наступних таблицях * – вірогідні зміни між тваринами інтактного контролю та ураженими адреналіном (р≤0,05).

Важливе місце в енергетичному забезпеченні 
клітини належить цитохромоксидазі – кінцевому 
ензиму дихального ланцюга, який забезпечує пе-
ренесення електронів від цитохрому с на кисень. 

З таблиці 1 випливає, що цитохромоксидаз-
на активність за умов потрапляння до організму 
підвищених доз адреналіну зазнавала різкого 
пригнічення в серці, порівняно з інтактною гру-
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пою щурів. Через 48 годин після потрапляння до 
організму адреналіну в серці вона знизилась у 
1,5 раза.

У печінці тварин, уражених адреналіном, сук-
цинатдегідрогеназна активність прогресуюче зни-
жувалася у всі терміни і була максимально нижчою 
від контролю на 22 % в терміні 3 год (табл. 2) після 

ураження. До кінця експерименту активність дано-
го ензиму знаходилась на рівні 82 % щодо інтакт
ного контролю.

Щодо цитохромоксидазної активності, то 
найнижчий рівень її у печінці зареєстровано у тер-
міні 48 год після потрапляння в організм підвище-
них доз адреналіну (табл. 2). 

Рис. 1. Вміст глюкози в сироватці крові щурів, уражених підвищеними дозами адреналіну, %.

Примітка: тут і на наступних рисунках * – вірогідні зміни між тваринами інтактного контролю та ураженими адреналіном (р≤0,05). 

Таблиця 2. Сукцинатдегідрогеназна та цитохромоксидазна активність (мкмоль/кг·год) у печінці щурів,  
уражених підвищеними дозами адреналіну (M±m; n=24)

Об'єкт дослідження Інтактний контроль 3 год 24 год 48 год

Печінка Сукцинатдегідрогеназна активність, мкмоль/кг·год

38,00±1,36 29,50±1,09* 30,33±1,41* 31,50±0,88*

Цитохромоксидазна активність, мкмоль/кг·год

45,59±1,92 32,82±1,34* 32,14±0,88* 31,76±0,83*

У цей період активність ензиму знизилась на 
33 % і становила 67 %, порівняно з рівнем такого 
показника у контрольних щурів.

Отже, ураження серця щурів адреналіном в 
дозі 0,5 мг/кг призводить до значних порушень 
показників біоенергетичного обміну, на що вка-
зує зниження сукцинатдегідрогеназної та цитох-
ромоксидазної активності як у серці, так і в печін-
ці дослідних тварин. Це може призвести до пору-
шень у процесах тканинного дихання і розвитку 
гіпоксії в ураженому організмі.

Для підтвердження порушення енергетич-
них процесів під дією токсичних доз адреналіну 
було вивчено вміст основних енергетичних суб-

стратів – глюкози та глікогену. Результати наших 
досліджень показали, що під впливом адреналіну 
відбувається підвищення в сироватці крові щурів 
вмісту глюкози у всі терміни дослідження із мак-
симальними значеннями через 3 год після ура-
ження. Даний показник був вищим від контролю 
в 2,2 раза, через 24 год і 48 год він поступово зни-
жувався, залишаючись вищим від контролю на 
88 % та 73 % відповідно (рис. 1). 

Зростання даного показника пояснюється 
тим, що адреналін через ряд каскадних реакцій 
активує процес глікогенолізу в печінці [4]. Врахо-
вуючи це, доцільно було вивчити вміст глікогену 
в досліджуваних органах.
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Протягом 48 год після ураження адреналіном 
відмічався знижений вміст глікогену в серці щу-
рів. Найнижчий показник зафіксовано через 3 год 
від початку експерименту, він у 2,7 раза був ниж-
чим за такий у інтактних тварин (табл. 3).

Через 24 та 48 год від моменту застосування 
адреналіну вміст глікогену у серці практично був 

на одному і тому ж рівні – у 2,2 раза меншим, ніж у 
контрольних щурів.

У печінці виявлено аналогічне зниження вміс-
ту глікогену протягом усього дослідження (рис. 2). 
У терміні 48 год спостерігалось найбільш вираже-
не зниження даного показника (показник був мен-
шим на 30 % за такий у щурів інтактного контролю).
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На нашу думку, в міокарді вміст глікогену зни-
жувався більш виражено, оскільки в умовах енер-
годефіцитного стану запаси глікогену в кардіо
міоцитах виснажуються досить швидко. За таких 
умов кардіоміоцити починають використовувати 
глюкозу з ендогенного глікогену, так як вона вже 
фосфорильована і її утилізація не потребує затрат 
АТФ для початкової активації [13]. 

Висновки. Результати наших досліджень під-
тверджують глибокі порушення енергетичного 
обміну в організмі щурів в умовах адреналіново-

го ураження серця, що проявляється зниженням 
активності основних біоенергетичних ензимів та 
негативною динамікою вмісту енергетичних суб-
стратів.

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення показників енергозабезпечення у щурів в 
умовах адреналінового ураження серця та вияв-
лення порушень у даних процесах дозволить піді-
брати ефективні схеми корекції та профілактики, 
що дасть можливість використати їх у клініці сер-
цево-судинних захворювань.

Таблиця 3. Вміст глікогену (ммоль/кг) в серці тварин, уражених підвищеними дозами адреналіну (M±m; n=24)

Група тварин
Термін дослідження, год

3 24 48

Інтактний контроль 4,71±0,20

Уражені адреналіном 1,77±0,08* 2,17± 0,08* 2,14±0,11*

Рис. 2. Вміст глікогену в печінці щурів, уражених підвищеними дозами адреналіну, %.

* * 
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CHANGES IN THE ACTIVITY OF ENERGY PROCESSES IN THE ORGANISM OF RATS 
WITH EXPERIMENTAL ADRENALINE CARDIOPATHIES

©H. P. Haplyk, V. D. Fira, P. H. Lykhatskyi, D. B. Fira
Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine

SUMMARY. In the conditions of socio-economic instability, moral and mental stress that Ukraine has been 
experiencing over the past decade, the influence of stress factors on the occurrence of cardiac pathology has become 
significantly more widespread. With pathologically enhanced adrenergic influence, tissue respiration processes are 
suppressed, which leads to the development of hypoxia in this pathology.

The aim – to investigate the activity of mitochondrial enzymes and the main energy substrates of the myocardium 
in the body of rats with heart damage caused by high doses of adrenaline.

Material and methods. The studies were conducted on white male rats weighing 170-200 g, which were kept on a 
standard diet of the vivarium of the National Medical University of Medical Sciences. The rats were divided into two 
groups: the 1st intact control group, the 2nd experimental group, in which myocardial damage was caused by a single 
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intramuscular injection of 0.18 % adrenaline hydrotartrate solution at a dose of 0.5 mg/kg body weight. Euthanasia was 
performed using sodium thiopental at the 3rd, 24th and 48th hour after the injection of adrenaline in compliance with 
all the rules for working with vertebrate animals. The heart, liver and blood serum of the animals were subjected to the 
study. Succinate dehydrogenase and cytochrome oxidase activity, as well as glycogen content, were determined in the 
heart and liver, and glucose content in the blood serum. Parametric (Student's t-test) and nonparametric (Wilcoxon's) 
methods were used for statistical analysis. Changes were considered significant at p≤0.05.

Results. Exposure of rats to high doses of adrenaline caused a progressive decrease in succinate dehydrogenase 
activity within 48 hours in the heart of rats. At the end of the study, this indicator decreased by 1.45 times. In the liver of 
animals exposed to adrenaline, succinate dehydrogenase activity progressively decreased at all times and was maximally 
lower than the control by 22 % within 3 hours after exposure. Cytochrome oxidase activity under conditions of exposure 
to high doses of adrenaline was sharply suppressed in the myocardium compared to the intact group of rats. In 48 hours 
after the administration of adrenaline in the myocardium, it decreased by 1.5 times. The lowest level of cytochrome 
oxidase activity in the liver was recorded 48 hours after the administration of high doses of adrenaline. Under the 
influence of adrenaline, there was an increase in the blood serum of rats at all times of the study, with maximum values ​​
3 hours after the lesion. Within 48 hours after the lesion with adrenaline, a reduced glycogen content was noted in the 
heart of rats. The lowest indicator was recorded 3 hours after the start of the experiment. A similar decrease in glycogen 
content was noted in the liver throughout the study, with the most pronounced decrease in this indicator observed at 
3 hours.

Conclusions. The results of our studies confirm profound disturbances in energy metabolism in the body of rats 
under conditions of adrenaline myocardial damage, which is manifested by a decrease in the activity of the main 
bioenergetic enzymes and negative dynamics of the content of energy substrates.

KEY WORDS: adrenaline, white rats, heart, liver, succinate dehydrogenase activity, cytochrome oxidase activity, 
glucose, glycogen, energy processes.
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