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Вступ. До сьогоднішнього дня є значна кіль-
кість публікацій, яка свідчить про широке засто-
сування пірацетаму не тільки в неврологічній 
практиці. За даними літератури, пірацетам вико-
ристовують для лікування гіпертонічної хвороби 
[4], виразкової хвороби дванадцятипалої кишки 
[7], ішемічної хвороби серця [8], корекції втомле-
ного дихального м'яза [1], стимуляції еритропое-
зу [10], в акушерстві та гінекології [9].  

Як відомо [11], гліколіз є одним із метаболі-
чних процесів, які першими реагують на зміни 
гомеостазу під дією надзвичайних екзо- та ендо-
генних чинників. За таких умов він забезпечує 
підвищені енергетичні потреби організму. Проте 
збільшення гліколітичної потужності може при-
звести до накопичення недоокиснених продуктів, 
метаболічного ацидозу та надалі стати основною 
ланкою розвитку патологічних процесів в орга-
нах [14]. Збереження основних енергетичних ре-
сурсів та їх економне використання сприяє функ-
ціональній і морфологічній повноцінності клітин 
[13]. Тому актуальними на сьогоднішній день 
залишаються препарати, які здатні нормалізувати 
процеси енергетичного обміну, зокрема гліколізу. 
Одним із таких препаратів є пірацетам. Окрім 
його основних фармакологічних ефектів, які реа-
лізуються в тканинах головного мозку [12], у 
нього виявлені й екстрацеребральні метаболічні 
властивості [15].  

Мета дослідження. З'ясувати вплив піраце-
таму на стан ферментів антиоксидантного захис-
ту печінки за умов гострої гіпоксії.  

Матеріал і методи. Експериментальні дослі-
дження проведені на статевозрілих безпородих 
білих щурах-самцях масою відповідно 0,200-
0,220 кг. Тварин утримували при температурі 20-
24°С на стандартному збалансованому харчовому 
раціоні з вільним доступом до води. До початку 
досліджень визначали стійкість щурів до гострої 
гіпобаричної гіпоксії і в подальшому використо-
вували лише середньостійких тварин.  

Пірацетам ("Дарниця", Україна) уводили 
одноразово внутрішньоочеревинно в дозі 200 мг/
кг [6] перед моделюванням гіпоксії.  

Гостру гіпоксичну гіпобаричну гіпоксію мо-
делювали за допомогою проточної барокамери 
шляхом розрідження повітря до величин, що екві-
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валентні висоті 12000 М, зі швидкістю 50 м/с. На 
«висотному плато» щурів витримували до момен-
ту другого агонального вдиху, після чого здійсню-
вали "спуск" на попередню нульову висоту, відно-
влюючи нормальний атмосферний тиск і життєді-
яльність тварин. Евтаназію щурів виконували 
шляхом декапітації через 30 хв після припинення 
дії гострої гіпоксії та швидко забирали печінку, 
яку зберігали в рідкому азоті до проведення пода-
льших досліджень. Вміст продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) та стан антиоксидантної 
системи (АОС) досліджували в гомогенаті, який 
готували з наважок тканин печінки.  

Інтенсивність ПОЛ оцінювали за вмістом 
ТБК-активних продуктів, який визначали в реак-
ції з 2-тіобарбітуровою кислотою [5], розрахову-
ючи кількість ТБК-активних продуктів у мкмоль 
на г тканини. Стан АОС мозку оцінювали за ак-
тивністю основних ферментів – каталази [КФ 
1.11.1.6] [3] і глутатіонпероксидази [КФ 1.11.1.9] 
[2]. Активність каталази виражали в мкмоль пе-
роксиду водню, що розклався за хв на мг білка, а 
глутатіонпероксидази – у ммоль окисненого глу-
татіону за хв на мг білка. Вміст білка визначали 
за методом Лоурі-Фоліна. Математичний аналіз 
отриманих результатів проводили за допомогою 
методів варіаційної статистики з використанням 
t-критерію Стьюдента.  

Експерименти проведені з дотриманням Єв-
ропейської конвенції по захисту хребетних тва-
рин, яких використовують в експериментальних 
та інших наукових цілях (Страсбург, 1986). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті експериментальних досліджень вста-
новлено, що в постгіпоксичних тварин порівняно з 
контрольними щурами вірогідно зростав вміст 
ТБК-активних продуктів (табл.) у 2 рази (р<0,05) 
і знижувалась активність ферментів антиоксидан-
тного захисту: каталази – в 1,4 раза (р<0,05); глу-
татіонпероксидази – в 1,3 раза (р<0,05). У групі 
тварин, яким уводили пірацетам без гіпоксії, по-
казники прооксидантно-антиоксидантної системи 
залишалися на рівні контрольних тварин. Уве-
дення пірацетаму перед гіпоксією призводило до 
зниження вмісту ТБК-активних продуктів у 1,5 
раза (р<0,05) та зростанню активності каталази і 
глутатіонпероксидази в 1,2 раза (р<0,05) порівня-
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Таблиця 

Вплив пірацетаму на вміст ТБК-активних продуктів та активність ферментів  
антиоксидантного захисту за умов гострої гіпоксії 

Досліджувані показники,  
одиниці вимірювання Контроль Гіпоксія Пірацетам Пірацетам+гіпоксія 
ТБК-активні продукти,  
мкмоль/г тканини 49,07±2,44 97,84±8,13* 49,32±2,69 66,34±4,23** 

Активність каталази,  
мкмоль/(хв · мг білка) 141,37±6,00 103,58±3,42* 134,17±7,69 127,52±4,41** 

ГП, мкмоль глутатіону/хв · мг білка 116,48±5,38 88,59±4,49* 105,52±3,68 102,34±3,68** 
Примітки. * – зміни вірогідно відрізняються від контролю (Р<0,05); 
** – зміни вірогідно відрізняються від показників постгіпоксичних тварин (Р<0,05) 

но з даними постгіпоксичних тварин, яким піра-
цетам не уводили. 

На основі отриманих результатів зниження 
вмісту ТБК-активних продуктів та зростання ак-
тивності каталази та глутатіонпероксидази після 
уведення пірацетаму перед гіпоксією, можна 
припустити, що досліджуваний препарат підви-
щує стійкість гепатоцитів до дії гіпоксичого по-
щкодження. Отже, уведення статевозрілим твари-
нам пірацетаму за умов гострої гіпобаричної гі-
поксії знижує вміст продуктів пероксидного оки-
снення ліпідів та підвищує активність каталази і 
глутатіонпероксидази. 

Висновки 
1. Гостра гіпоксія викликала підвищення 

вмісту продуктів пероксидного окиснення ліпідів 
та зниженян активності каталази і глутатіонперо-
ксидази в клітинах печінки тварин. 

2. Уведення пірацетаму перед гострою гіпо-
ксією сприяло зниженню вмісту ТБК-активних 
продуктів та зростанню активності каталази і 
глутатіонпероксидази. 

Перспективи подальших досліджень. 
Вплив поєднаного уведення пірацетаму та мема-
нтину на прооксидантно-антиоксидантну систему 
печінки тварин за умов гострої гіпоксії.  
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Вступ. Хвороба Паркінсона (ХП) – хронічне 
прогресуюче захворювання головного мозку з 
дегенерацією нігростріарних нейронів та пору-
шенням функції базальних гангліїв. Хвороба Па-
ркінсона характеризується класичною тріадою 
симптомів: акінезія, ригідність, тремор, до якого 
можуть приєднуватись екстрапірамідні порушен-
ня, вегетативні розлади (гіперсалівація, гіпергід-
роз) та порушення з боку психічної сфери (бради-
френія, депресія, деменція) [7].  

У патогенезі ХП провідну роль відіграють по-
рушення нейромедіаторних процесів в екстрапіра-
мідній системі внаслідок прогресуючої дегенерації 
дофамінергічних нейронів. Як показали експериме-
нтальні та патоморфологічні дослідження, розвиток 
ХП розглядається як результат спільної дії числен-

ВЛИЯНИЕ ПИРАЦЕТАМА НА СОСТОЯНИЕ ФЕРМЕНТОВ АНТИОКСИДАНТНОЙ  
ЗАЩИТЬІ ПЕЧЕНИ ПРИ ОСТРОЙ ГИПОКСИИ 

О.Г.Кметь, Н.Д.Филипец, Т.И.Кметь 
Резюме. В экспериментах на половозрелых крыcax-самцах изучено влияние пирацетама на прооксидантно-
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условиях острой гипобарической гипоксии снижает количество продуктов перекисного окисления липидов и повы-
шает активность каталазы, глутатионпероксидазы.  
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Abstract. The effect of piracetam on the prooxidant-antioxidant system of the liver under conditions of acute hypoxia 

has been studied in experiments on sexually mature male rats. It has been shown that the administration of Piracetam to 
animals under conditions of acute hypobaric hypoxia reduces the content of lipid peroxidation products and elevates the 
catalase activity and that of glutathione peroxidase.  

Key words: Piracetam, acute hypoxia, prooxidant-antioxidant balance, liver.  

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Рецензент – проф. Ю.Є.Роговий Buk. Med. Herald. – 2008. – Vol. 12, № 3. – P.70-72 

Надійшла до редакції 11.06.2008 року 

___________________ 

УДК 616.858:615.214.22:159.946.2:612.821.3-092.9 

О.В.Макаренко 

ОЦІНКА ЗМІН РУХОВО-ЕМОЦІЙНОГО СТАНУ ЩУРІВ ПІД ВПЛИВОМ  
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Кафедра фармакології та технології ліків (зав. – проф. В.Й.Мамчур) 

Дніпропетровської державної медичної академії 

Резюме. Проблема нейровікових захворювань та 
їх фармакотерапія є однією з основних проблем сучас-
ної геріатрії. Так, у хворих на симптоматичний паркін-
сонізм, які знаходяться на постійному лікуванні анти-
паркінсонічними засобами, складаються такі клінічні 
ситуації, коли необхідно використовувати знеболюва-
льний препарат на фоні замісної терапії. У цій роботі 
нами встановлено, що разове використання трамадолу 

на фоні антипаркінсонічної терапії за показниками по-
ведінки, м’язового тонусу та нейрохімічних змін віль-
но-радикальних процесів у структурах мозку є най-
більш безпечним на фоні постійного застосування селе-
геліну та бромкриптину. 

Ключові слова: паркінсонічний синдром, трама-
дол, антипаркінсонічні засоби, поведінка.  
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ної генної мутації та екзогенних токсичних чинни-
ків. При цьому ведучими патогенетичними проце-
сами, які призводять до загибелі меланінвмістних 
нігральних нейронів, є оксидативний стрес та міто-
хондріальні порушення. Компенсація загиблих ніг-
ростріарних нейронів може здійснюватися за раху-
нок перебудови дофамінергічного метаболізму з 
посиленням активності нейронів, що залишилися в 
стимулюванні синтезу дофаміну, регуляторних 
впливів, котрі гальмують активність нігростріаль-
них нейронів [9]. Клінічно-патоморфологічні порів-
няння показують, що перші симптоми хвороби про-
являються, коли чисельність нейронів компактної 
частини чорної субстанції знижується більш ніж на 
50 %, а вміст дофаміну в стріатумі падає більше, 
ніж на 80 % [3].  




