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МАРКЕРНІ ПОКАЗНИКИ ЦИТОЛІЗУ В ЩУРІВ, УРАЖЕНИХ ПІДВИЩЕНИМИ ДОЗАМИ 
АДРЕНАЛІНУ В ДИНАМІЦІ ОТРУЄННЯ ХАРЧОВИМ БАРВНИКОМ АЗОРУБІНОМ

РЕЗЮМЕ. На сьогодні у харчовій галузі широко використовуються синтетичні харчові барвники – водороз-
чинні органічні сполуки, які не трапляються в природі. Вони не мають власної поживної, енергетичної чи іншої 
цінності, а застосовуються у продуктах харчування виключно для надання їм привабливого зовнішнього вигляду 
та різноманітних кольорів. Водночас результати сучасних досліджень дедалі частіше свідчать про їхній можливий 
негативний вплив на організм. Серед людей, які споживають такі продукти, є й ті, які страждають на хвороби сер-
цево-судинної системи. Одним із ключових патогенетичних чинників при розвитку такої патології є надлишкове 
надходження катехоламінів, що спостерігається при інтенсивних або частих стресових впливах. Поєднання вжи-
вання продуктів з надлишком барвників, а також стресові ситуації, які поширені у теперішній час, становлять за-
грозу для здоров’я людини.

Метою нашого дослідження було встановити активність цитолітичних процесів у щурів, уражених підвище-
ними дозами адреналіну, на тлі отруєння харчовим барвником азорубіном.

Матеріал і методи. Дослідження проведені на 78 білих щурах-самцях, яких утримували на стандартному 
раціоні віварію ТНМУ. Тварин поділили на 13 груп по 6 особин у кожній, при цьому одна група слугувала інтактним 
контролем. Барвник Е122 вводили інтрагастрально щоденно протягом 21 дня в дозі 100 мг/кг маси тіла. Гостре 
адреналінове пошкодження міокарда спричиняли шляхом одноразового внутрішньом’язового уведення 0,18 % 
розчину адреналіну гідротартрату в дозі 0,5 мг/кг. Евтаназію проводили з використанням тіопенталу натрію на 
3-тю, 24-ту та 48-му години після введення адреналіну на тлі отруєння азорубіном через 7, 14 та 21 день. У сироват-
ці крові, серці та печінці дослідних щурів визначали активність аланінамінотрансферази та аспартатамінотранс-
ферази, гаммаглутамілтранспептидази, лактатдегідрогенази та у цільній крові визначали еритроцитарний індекс 
інтоксикації. 

Отримані результати піддавали статистичній обробці за допомогою програми STATISTICA 13.
Результати. У сироватці крові щурів, уражених адреналіном на тлі отруєння азорубіном, спостерігалось про-

гресуюче підвищення активностей амінотрансфераз, яке у кінці експерименту виявилось найвищим (АЛТ підви-
щилась у 3,4 раза щодо норми і в 1,2 раза щодо щурів, отруєних тільки азорубіном). Аналогічного підвищення за-
знали активність АСТ, ГГТП та ЛДГ, у печінці та міокарді спостерігалось зниження активності даних ензимів, при-
чому з подовженням терміну дослідження воно було більш вираженим. При дослідженні відсотка проникності 
еритроцитарної мембрани встановлено її підвищення у всі терміни експерименту. У терміні 21 доба отруєння 
азорубіном та 48 год ураження адреналіном проникність еритроцитарної мембрани збільшилась, порівняно з да-
ним показником у щурів інтактного контролю, на 69  %, порівняно зі щурами, отруєними азорубіном, у цей же 
термін показник збільшився на 8 %.

Висновки. Встановлено адитивний ефект дії харчового барвника азорубіну та адреналіну на організм щурів, 
що підтверджується отриманими нами результатами з вивчення маркерних показників цитолізу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: азорубін; адреналін; цитолітичні процеси; органоспецифічні ензими; еритроцитарний ін-
декс інтоксикації.

Вступ. Останніми роками зростає інтерес до 
проблеми токсичності добавок, що застосовують-
ся у виробництві харчових продуктів. Питання 
безпечності харчових добавок активно досліджу-
ється та викликає занепокоєння серед спожива-
чів у різних країнах світу. Особливу увагу приділя-
ють синтетичним харчовим барвникам, які нерід-
ко розглядають як потенційно необґрунтований 
ризик для здоров’я. Проблематика їхньої токсич-
ності та можливого впливу на населення система-
тично аналізується й переглядається уповнова-
женими регуляторними органами [1, 2].

Азобарвники, що широко застосовуються в 
багатьох країнах світу, характеризуються потен-
ційною небезпекою для здоров’я, оскільки мо-
жуть чинити канцерогенну дію, індукувати хромо-
сомні аберації, проявляти генотоксичні, нейроток-
сичні, психотоксичні та репродуктивно-токсичні 
ефекти [3, 4]. В організмі людини ці сполуки здатні 
біотрансформуватися шляхом відновлення з утво-
ренням потенційно небезпечних ароматичних амі-
нів та азоксипохідних. Зазначені метаболіти мо-
жуть ініціювати патологічні процеси в печінці та 
нирках і чинити канцерогенний вплив [5].
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У наш час все більше людей вживають про-
дукти, що приваблюють їх своїм зовнішнім вигля-
дом. Зазвичай такі продукти містять барвники, 
які використовують як харчові добавки. Серед 
людей, які споживають такі продукти, є й ті, які 
страждають на хвороби серцево-судинної систе-
ми. Одним із ключових патогенетичних чинників 
при розвитку такої патології є надлишкове надхо-
дження катехоламінів, що спостерігається при ін-
тенсивних або частих стресових впливах. Метабо-
лічні порушення у роботі серцево-судинної систе-
ми пов’язують з надмірним утворенням вільних 
радикалів, які особливо шкідливо впливають на 
структуру та функцію клітинних мембран, зокре-
ма кардіоміоцитів [6, 7].

Тому актуальним та доцільним є досліджен-
ня механізмів одночасного впливу харчових 
барвників та стресових ситуацій на організм і ви-
явлення порушень метаболізму за даних умов. 

Мета дослідження – встановити активність 
цитолітичних процесів у щурів, уражених підви-
щеними дозами адреналіну, на тлі отруєння хар-
човим барвником азорубіном.

Матеріал і методи дослідження. Експери-
ментальну частину роботи виконано на базі Цен-
тральної науково-дослідної лабораторії Терно-
пільського національного медичного університе-

ту імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. Дослі-
дженню підлягали 78 білих щурів-самців, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію 
ТНМУ. Тварини перебували в умовах контрольо-
ваного мікроклімату (температура повітря 
(21±2)  °C, відносна вологість – 60  %). Доступ до 
води та корму був вільним. Забір матеріалу про-
водили в однаковий період доби. Усі маніпуляції 
здійснювалися з дотриманням вимог Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються з експериментальною та ін-
шою науковою метою [8].

Тварин поділили на 13 груп по 6 особин у кож-
ній, при цьому одна група слугувала інтактним 
контролем.

Барвник Е122 вводили інтрагастрально що-
денно протягом 21 дня в дозі 100 мг/кг маси тіла. 
Гостре адреналінове пошкодження міокарда 
спричиняли шляхом одноразового внутрішньо
м’язового уведення 0,18  % розчину адреналіну 
гідротартрату (“Дарниця”, Україна) у дозі 0,5 мг/кг 
[9]. Евтаназію проводили з використанням тіо-
пенталу натрію на 3-тю, 24-ту та 48-му годину піс-
ля введення адреналіну на тлі отруєння азорубі-
ном через 7, 14 та 21 день (Протокол з дотриман-
ня біоетики № 84 від 20 січня 2026 року). Розподіл 
щурів по групах наведено в таблиці 1. 

Таблиця 1. Розподіл щурів по групах (n=78)

Група тварин
Термін дослідження

азорубін (АР) адреналін (АДР)
7 доба 14 доба 21 доба 3 год 24 год 48 год

Інтактний контроль 
АР + +* +* +*
АР + +* +* +*
АР + +* +* +*

Примітка: + – щури, отруєні азорубіном; * – щури, уражені адреналіном.

Для дослідження отримували гомогенат сер-
ця та печінки і сироватку крові. Кров забирали із 
серця тварин і центрифугували її при частоті 
обертання 1100 g упродовж 30 хв. Відібрані орга-
ни (250 мг) використовували для отримання го-
могенату за допомогою гомогенізатора магнітно-
го «Silent Crusher S» після попередньої перфузії з 
2,5 мл фізіологічного розчину.

У сироватці крові, серці та печінці дослідних 
щурів визначали активність аланінамінотрансфе-
рази (АЛТ) та аспартатамінотрансферази (АСТ) 
[10], гаммаглутамілтранспептидази (ГГТП) [10], 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) [10] та у цільній крові 
визначали еритроцитарний індекс інтоксикації 
(ЕІІ) [11]. 

Отримані результати піддавали статистичній 
обробці за допомогою програми STATISTICA 13. 
Для статистичного аналізу результатів викорис-

товували параметричні та непараметричні мето-
ди оцінки одержаних даних. Достовірність різни-
ці між незалежними кількісними значеннями ви-
значали за критерієм Манна – Уїтні. Різницю між 
значеннями вважали ймовірною при р<0,05 [12].

Результати й обговорення. Відповідно до 
сучасних літературних даних, ушкодження клітин
них мембран супроводжується зміною градієнта 
активності внутрішньоклітинних ензимів між ци-
тозолем та позаклітинним середовищем, оскіль-
ки за фізіологічних умов у сироватці крові визна-
чаються лише їх слідові концентрації. Підвищен-
ня ензиматичної активності в крові є наслідком 
порушення структурно-функціональної цілісності 
плазматичних мембран, зростання їх проникності 
або розвитку цитолізу та некрозу. Таким чином, 
визначення активності ензимів у сироватці крові 
розглядається як інформативний біохімічний 
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маркер ступеня ушкодження клітин. Особливу 
діагностичну цінність мають органоспецифічні 
ензими, характерні для певних типів тканин, що 
дозволяє верифікувати локалізацію патологічно-
го процесу [13].

На пошкодження структури мембран клітин 
за дії токсикантів вказує зміна активності орга-
носпецифічних ензимів АЛТ (маркер ушкоджен-
ня гепатоцитів) і АСТ (маркер ушкодження кардіо-

цитів) у сироватці крові щурів. Дані ензими лока-
лізуються, відповідно, в цитозолі та лізосомах, 
тому за змінами їх активності можна оцінити сту-
пінь пошкодження плазматичних і цитоплазма-
тичних мембран клітин печінки та серця [14, 15].

Нами досліджено активність АЛТ у сироватці 
крові, печінці та серці щурів, одночасно уражених 
підвищеними дозами адреналіну та харчовим барв-
ником азорубіном. Результати наведені в таблиці 2.

Таблиця 2. Активність аланінамінотрансферази в сироватці крові (мкмоль/л год), печінці та серці (мкмоль/кг год) 
щурів, уражених адреналіном на тлі отруєння азорубіном (M±m; n=78)

Термін дослідження, доба/година
Досліджувані тканини та органи

сироватка крові печінка міокард

Інтактний контроль 0,560±0,025 6,98±0,10 6,65±0,16
7 доба АР 0,810±0,025* 4,38±0,27* 4,00±0,16*
7 доба АР+3 год АДР 0,900±0,021 3,75±0,23 3,58±0,20
7 доба АР+24 год АДР 0,920±0,018** 3,58±0,15** 3,29±0,12**
7 доба АР+48 год АДР 0,950±0,016** 3,04±0,10** 2,75±0,11**
14 доба АР 1,120±0,049* 4,12±0,14* 3,87±0,17*
14 доба АР+3 год АДР 1,170±0,022 3,25±0,19** 3,08±0,20**
14 доба АР+24 год АДР 1,250±0,022** 3,17±0,14** 3,04±0,14**

14 доба АР+48 год АДР 1,360±0,019** 3,00±0,19** 2,96±0,15**
21 доба АР 1,560±0,041* 2,29±0,28* 3,50±0,22*
21 доба АР+3 год АДР 1,580±0,026 1,41±0,14** 3,29±0,15
21 доба АР+24 год АДР 1,810±0,041** 1,37±0,09** 2,58±0,12**
21 доба АР+48 год АДР 1,900±0,015** 1,29±0,08** 2,54±0,10**

Примітки: тут і в наступних таблицях * – вірогідні зміни між щурами інтактного контролю та щурами, отруєними азорубіном 
(р≤0,05); ** – вірогідні зміни між щурами, одночасно отруєними азорубіном та ураженими адреналіном, та щурами, які отруєні 
тільки азорубіном (р≤0,05).

Після ураження серця адреналіном в отрує-
них азорубіном щурів у сироватці крові значно 
підвищувалася активність АЛТ, яка до кінця екс-
перименту перевищила рівень інтактних тварин у 
3,4 раза, а порівняно з отруєними харчовим барв-
ником щурами (21 доба) даний показник після 
введення адреналіну (21 доба АР+48 год АДР) 
підвищився в 1,2 раза.

У печінці та міокарді щурів у цей же термін 
спостерігалось зниження активності АЛТ, причо-
му після ураження адреналіном в отруєних АР 
щурів це зниження було більш вираженим. Після 
отруєння АР протягом 21 доби ензиматична ак-
тивність у печінці була у 3 рази нижчою, порівня-

но з нормою, а після додаткового ураження АДР 
даний показник знизився в 5,4 раза щодо рівня 
інтактних тварин.

У міокарді відмічено прогресуюче зниження 
активності АЛТ у щурів, які були отруєні харчовим 
барвником. Після додаткового застосування АДР 
даний показник знизився максимально і був ниж-
чим за норму в 2,6 раза, тоді як у отруєних тільки 
АР щурів у кінці експерименту даний показник 
був нижчим за норму в 1,9 раза. 

Паралельно ми вивчали активність ще одно-
го маркерного ензиму – АСТ, результати якого на-
ведені в таблиці 3. Цей ензим є органоспецифіч-
ним для міокарда.

Таблиця 3. Активність аспартатамінотрансферази в сироватці крові (мкмоль/л год),  
печінці та серці (мкмоль/кг год) щурів, уражених адреналіном на тлі отруєння азорубіном (M±m; n=78)

Термін дослідження, доба/година
Досліджувані тканини та органи

сироватка крові печінка міокард
1 2 3 4

Інтактний контроль 0,62±0,05 4,23±0,22 6,98±0,10
7 доба АР 0,98±0,08* 4,33±0,19 4,71±0,25*
7 доба АР+3 год АДР 1,29±0,08** 3,42±0,08** 2,63±0,11**
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Одночасне отруєння АР та ураження міокар-
да щурів АДР призвело до більш вираженого під-
вищення активності АСТ, ніж у отруєних тільки 
харчовим барвником щурів. Це підвищення в ура-
жених обома токсикантами щурів становило 
2,5 раза, в отруєних тільки АР – 1,9 раза щодо рів-
ня норми.

Ураження міокарда АДР на тлі отруєння щу-
рів АР супроводжувалось зниженням активнос-
ті АСТ як у печінці, так і в серці дослідних тва-
рин, причому з подовженням терміну дослі-
дження це зниження було більш вираженим, 
що підтверджується достовірністю результатів 
(р≤0,05). 

Визначення активності гаммаглутамілтранс
пептидази у сироватці крові є інформативним ме-
тодом ранньої діагностики порушень функції пе-
чінки. ГГТП – мембранозв’язаний ензим, що бере 
участь у метаболізмі глутатіону (γ-глутаміл-цистеї
ніл-гліцину) та локалізується в мембранах, лізосо-
мах і цитоплазмі клітин. Найбільша активність ен-
зиму характерна для епітелію жовчних шляхів і 
печінкових канальців, що зумовлює його діагнос-
тичне значення при гепатобіліарній патології [16]. 

Враховуючи отримані раніше результати, до-
цільним було дослідити активність даного ензи-
му в сироватці крові отруєних обома токсиканта-
ми щурів (табл. 4). 

1 2 3 4
7 доба АР+24 год АДР 1,21±0,07 3,00±0,09** 2,54±0,08**
7 доба АР+48 год АДР 1,71±0,08** 2,50±0,09** 2,46±0,08**
14 доба АР 1,00±0,06* 4,12±0,27 4,13±0,30*
14 доба АР+3 год АДР 1,41±0,09** 2,58±0,08** 2,46±0,08**
14 доба АР+24 год АДР 1,46±0,08** 2,08±0,08** 1,54±0,08**
14 доба АР+48 год АДР 1,50±0,09** 1,50±0,09** 1,50±0,09**
21 доба АР 1,17±0,08* 3,08±0,24* 4,04±0,31*
21 доба АР+3 год АДР 1,53±0,08** 1,42±0,08** 2,46±0,08**
21 доба АР+24 год АДР 1,50±0,09** 1,50±0,09** 2,33±0,05**
21 доба АР+48 год АДР 1,54±0,08** 1,58±0,08** 1,54±0,08**

Продовження табл. 3

Таблиця 4. Активність гаммаглутамілтранспептидази в сироватці крові (мккат/л) щурів, уражених адреналіном 
на тлі отруєння азорубіном (M±m; n=78)

Групи щурів
Доби отруєння азорубіном

7 доба 14 доба 21 доба
Інтактний контроль 0,80±0,06
Отруєння АР 1,63±0,20* 2,02±0,14* 2,38±0,13*
3 год ураження АДР 2,14±0,10 2,48±0,04** 2,81±0,10**
24 год ураження АДР 2,42±0,08** 2,62±0,14** 3,14±0,05**
48 год ураження АДР 2,45±0,09** 2,64±0,12** 3,13±0,05**

З подовженням терміну дослідження актив-
ність ензиму в сироватці крові підвищувалась піс-
ля отруєння азорубіном і в кінці експерименту 
перевищувала норму в 3 рази (21 доба). Після 
введення отруєним АР щурам адреналіну даний 
показник підвищувався ще більше протягом усіх 
термінів дослідження. На 21 добу від початку 
отруєння АР та через 48 год розвитку кардіопатії 
активність ГГТП у 1,3 раза перевищила таку в щу-
рів, які були отруєні тільки АР, і у 3,9 раза переви-
щила рівень інтактного контролю.

При дослідженні активності ГГТП у печінці 
уражених обома токсикантами щурів відмічено її 
прогресуюче зниження протягом усього експери-
менту (рис. 1). Протягом експерименту відміча-
лось зниження активності ГГТП у печінці отруєних 

харчовим барвником щурів, яке було вірогідним 
(р≤0,05). Ускладнення ураження щурів ще одним 
токсичним чинником (адреналіном) поглибило 
зміни показників у печінці, зокрема активності 
ГГТП. Після моделювання стресової ситуації цей 
показник зазнав ще більшого зниження у печінці 
отруєних АР щурів, що може свідчити про адитив-
ний ефект обох використаних нами чинників.

Так як ураження міокарда підвищеною до-
зою адреналіну може викликати гіпоксію, доціль-
ним було дослідити активність ще одного орга-
носпецифічного для печінки та серця показника 
лактатдегідрогенази.	 Підвищення її рівня в сиро-
ватці крові свідчить про посилення анаеробного 
гліколізу, що виникає внаслідок пригнічення 
аеробних процесів [17]. 
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Під час гіпоксії більшість біохімічних реакцій 
перебігає за анаеробним типом метаболізму, що 
й зумовлює збільшення концентрації ЛДГ у сиро-
ватці крові, яке ми відмітили в наших експери-
ментах (табл. 5).

Нами відмічено вірогідне підвищення (р≤0,05) 
ЛДГ активності у сироватці крові після отруєння 
азорубіном протягом усього експерименту і відпо-
відно зниження даного показника у печінці та сер-
ці дослідних щурів.

Моделювання стресової ситуації з допомо-
гою адреналіну в отруєних азорубіном тварин 
робило зміни активності ЛДГ були ще більш ви-
раженими. У кінцевому терміні дослідження 
(21  доба отруєння АР та 48 год ураження АДР) 

ЛДГ активність у сироватці крові підвищилась у 
4  рази щодо рівня інтактного контролю та в 
1,2 раза щодо рівня такого показника у щурів, які 
були отруєні тільки азорубіном протягом 
21 доби.

У печінці та міокарді щурів, уражених обома 
токсикантами, у цей термін відмічалось зниження 
ЛДГ активності в 1,4 раза щодо отруєних щурів АР 
(р≤0,05).

Нами проведено дослідження проникності 
мембран еритроцитів за умов одночасного отру-
єння щурів АР та ураження їх серця АДР. Ключо-
вим показником слугувало визначення відсотко-
вого рівня проникності мембран, оскільки його 
підвищення є індикатором деструкції біліпідного 

Рис. 1. Активність гаммаглутамілтранспептидази в печінці щурів, уражених адреналіном на тлі отруєння 
азорубіном, %.
Примітки: тут і на наступних рисунках * – вірогідні зміни між щурами інтактного контролю та щурами, отруєними азорубіном 
(р≤0,05); ** – вірогідні зміни між щурами, одночасно отруєними азорубіном та ураженими адреналіном, та щурами, які отруєні 
тільки азорубіном (р≤0,05). 
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Таблиця 5. Активність лактатдегідрогенази в сироватці крові (мккат/л), печінці та серці (мкка/кг) щурів,  
уражених адреналіном на тлі отруєння азорубіном (M±m; n=78)

Термін дослідження,  
доба/година

Досліджувані тканини та органи
сироватка крові, мккат/л печінка, мккат/кг міокард, мккат/кг

Інтактний контроль 8,00±0,47 12,86±0,41 10,23±0,31
7 доба АР 15,76±0,55* 9,98±0,35* 8,58±0,35*
7 доба АР+3 год АДР 17,71±0,34** 8,91±0,14** 7,31±0,33
7 доба АР+24 год АДР 18,92±0,30** 8,03±0,28** 7,02±0,26**
7 доба АР+48 год АДР 20,08±0,30** 7,73±0,27** 6,78±0,16**
14 доба АР 22,36±0,39* 8,25±0,33* 7,67±0,28*
14 доба АР+3 год АДР 24,16±0,40** 7,06±0,22** 7,10±0,23
14 доба АР+24 год АДР 26,95±0,27** 6,33±0,13** 6,06±0,16**
14 доба АР+48 год АДР 27,29±0,44** 5,98±0,20** 5,03±0,21**
21 доба АР 26,10±0,85* 6,77±0,42* 5,69±0,38*
21 доба АР+3 год АДР 28,64±0,24** 5,65±0,09 4,56±0,23
21 доба АР+24 год АДР 29,86±0,57** 4,87±0,18** 4,43±0,14**
21 доба АР+48 год АДР 31,61±0,45** 4,78±0,09** 4,13±0,19**
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шару. Пошкодження ліпідного матриксу мембра-
ни зумовлює зниження її деформаційної здатнос-
ті, зростання осмотичної крихкості та розвиток 
мембранної фрагментації. Унаслідок цього пору-
шуються бар’єрна та селективна функції клітин-

ної мембрани, що проявляється зміною її проник-
ності для різних сполук [18]. 

При дослідженні відсотка проникності ери-
троцитарної мембрани встановлено її підвищен-
ня у всі терміни експерименту (рис. 2). 

Рис. 2. Еритроцитарний індекс інтоксикації у крові щурів, уражених адреналіном на тлі отруєння азорубіном, %.
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Отже, отруєння щурів харчовим барвником 
азорубіном призводило до розвитку деструктив-
них процесів в організмі, активації цитолітичного 
синдрому та зміни проникності клітинних мемб-
ран, на що вказують дослідження активності ор-
ганоспецифічних ензимів та еритроцитарний ін-
декс інтоксикації. Поглиблювався розвиток цито-
літичного синдрому після введення в уражений 
азорубіном організм підвищеної дози адреналі-
ну, що може свідчити про адитивний ефект обох 
застосованих нами речовин, які використані у 
токсичних дозах.

Висновки. 1. Отруєння щурів підвищеною до-
зою харчового барвника азорубіну в поєднанні з 
ураженням серця адреналіном призводить до ак-
тивації мембранодеструктивних процесів в орга-
нізмі щурів, на що вказують підвищена активність 
органоспецифічних для печінки та міокарда ензи-
мів у сироватці крові тварин, зокрема АСТ, АЛТ, 
ГГТП та ЛДГ, а також зміна проникності еритроци-
тарних мембран, маркером якої є еритроцитар-
ний індекс інтоксикації.

2. В уражених обома токсикантами щурів від-
мічалось зниження активності ензимів, яке про-

гресувало з подовженням термінів дослідження. 
Зниження відмічено у печінці та серці щурів, ура-
жених адреналіном на тлі отруєння азорубіном у 
всі терміни експерименту.

3. Встановлено адитивний ефект дії харчово-
го барвника азорубіну та адреналіну на організм 
щурів, що підтверджується отриманими нами ре-
зультатами з вивчення маркерних показників ци-
толізу.

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші наші дослідження будуть зосереджені на 
розкритті механізмів розвитку запальних проце-
сів під впливом токсичної дози адреналіну на тлі 
отруєння харчовим барвником азорубіном.

Джерела фінансування. Власні кошти авто-
рів.
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CYTOLYSIS MARKER INDICATORS IN RATS AFFECTED BY HIGH DOSES OF ADRENALINE 
IN THE DYNAMICS OF POISONING WITH THE FOOD DYE AZORUBINE

SUMMARY. Today, synthetic food dyes are widely used in the food industry – water-soluble organic compounds that 
do not occur in nature. They do not have their own nutritional, energy or other value, but are used in food products 
exclusively to give them an attractive appearance and various colors. At the same time, the results of modern studies 
increasingly indicate their possible negative impact on the body. Among people who consume such products are those 
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who suffer from cardiovascular diseases. One of the key pathogenetic factors in the development of such pathology is 
the excessive intake of catecholamines, which is observed with intense or frequent stress. The combination of the use of 
products with an excess of dyes, as well as stressful situations that are common today, pose a threat to human health.

The aim – to determine the activity of cytolytic processes in rats affected by elevated doses of adrenaline, against 
the background of poisoning with the food dye azorubine.

Material and Methods. The studies were conducted on 78 white male rats, which were kept on a standard diet 
of the vivarium of the Ternopil National Medical University. The animals were divided into 13 groups of 6 individuals 
each, with one group serving as an intact control. Dye E122 was administered intragastrically daily for 21 days at a dose 
of 100 mg/kg body weight. Acute adrenaline myocardial damage was induced by a single intramuscular injection of 
0.18 % adrenaline hydrotartrate solution at a dose of 0.5 mg/kg. Euthanasia was performed using sodium thiopental 
at 3, 24 and 48 hours after adrenaline administration against the background of azorubine poisoning after 7, 14 and 
21 days. In the blood serum, heart and liver of experimental rats, the activity of alanine aminotransferase and aspartate 
aminotransferase, gammaglutamyl transpeptidase, lactate dehydrogenase was determined, and in whole blood, the 
erythrocyte intoxication index was determined.

The results were subjected to statistical processing using the STATISTICA 13 program.
Results. In the blood serum of rats affected by adrenaline on the background of azorubine poisoning, a progressive 

increase in aminotransferase activities was observed, which at the end of the experiment was the highest (ALT increased 
3.4 times compared to normal and 1.2 times compared to rats poisoned only with azorubine). A similar increase was 
observed in the activity of AST, GGTP and LDH, a decrease in the activity of these enzymes was observed in the liver 
and myocardium, and with the extension of the study period it was more pronounced. When studying the percentage 
of erythrocyte membrane permeability, its increase was established at all times of the experiment. Within 21 days of 
azorubine poisoning and 48 hours of adrenaline exposure, the permeability of the erythrocyte membrane increased by 
69 % compared to this indicator in intact control rats, and compared to rats poisoned with azorubine during the same 
period, the indicator increased by 8 %.

Conclusions. An additive effect of the action of the food dye azorubine and adrenaline on the rat body was 
established, which is confirmed by the results obtained by us from the study of cytolysis marker indicators.
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