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мг/кг проявляют плоды СЬ. japonica сорта 
«Ян» - 41% и 32% на модели каррагенино-
вого и зимозанового отека соответствен-
но. Плоды СЬ. japonica сорта «Ян» явля-
ются перспективным сырьем для проведения 
дальнейших исследований противовоспали-
тельной активности. 

a dose of 50 mg/kg showed Ch. japonica 
fruits, sort "Jan" - 41% and 32% for 
carrageenan-induced than zimozan-
induced oedema, respectively. Fruits 
of Ch. japonica, sort "Jan", is a 
prospective raw material for further 
antiinflammatory activity research. • 
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СТАН ПРОТИВІРУСНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ ОРГАНІЗМУ В 
УМОВАХ КОРЕКЦІЇ ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ АДАПТОГЕНАМИ 
РОСЛИННОГО ПОХОДЖЕННЯ 

Відомо, що хронічний стрес, внаслідок су-
путньої імуносупресії, посилює чутливість ор-
ганізму до вірусної інфекції і може сприяти її 
генералізації [6,7]. Одним з ймовірних ефектив-
них і водночас безпечних шляхів корекції по-
рушень противірусного захисту в умовах стресу 
могло б бути застосування рослин-адаптогенів 
(женьшень, елеутерокок, китайський лимон-
ник, родіола рожева, аралія маньчжурська та 
ін.), здатних підвищувати резистентність орга-
нізму до дії екстремальних факторів передусім 
шляхом активації природних неспецифічних 
механізмів захисту [1,5,8,9]. Проте, незважа-
ючи на стреспротекторну активність, молеку-
лярні механізми та індивідуальні відмінності 
впливу фітоадаптогенів на фактори противірус-
ного захисту в умовах стресу вивчені недостат-
ньо, що обмежує їхнє застосування за даної 
патології. Отже, метою нашого дослідження 
було вивчення порівняльного впливу окремих 
фітоадаптогенів на інтегральні показники про-
тивірусної резистентності організму в умовах 
хронічного стресу та встановлення фітозасобу, 
здатного найбільш радикально усувати супре-
сію цієї ланки імунітету в умовах післястресо-
вого вірусного інфікування організму. 

Матеріали та методи дослідження 

Дослідження проводили на 336 мишах 
лінії СВА вагою 18-20 г. Хронічний стрес 
у стадії виснаження відтворювали шляхом 
4-добової депривації парадоксального сну. В ро-
боті досліджувались імунопрофілактичні ефек-
ти відварів, виготовлених з підземної частини 
аралії маньчжурської (Aralia mandshurica), еле-
утерококу колючого (Eleutorococcus senticosus), 
женьшеня (Panax Ginseng L.) род. аралієві 
(Araliacea); родіоли рожевої (Rhodiola rosea L.) 
род. товстянкові ^ rassu laceae) ; та левзеї саф-
лоровидної (Rhaponticum carthamoides) род. 
айстрові (Asteraceae). Сировина культивована і 
заготовлена на території України. Приготуван-

ня відварів регламентовано Державною Фар-
макопеєю України [3]. У попередній серії екс-
периментів була встановлена мінімальна доза 
фітопрепаратів - 0,5 г / к г (0,2 мл відвару на 1 
тварину), пероральне уведення якої протягом 
10 діб не змінювало морфо-функціонального 
стану стрес-компетентних органів. Протягом 10 
діб перед відтворенням стресу та наступних 4 діб 
експозиції стресу фітопрепарати у зазначеній 
дозі вводили у шлунок тваринам через зонд о 
10 годині ранку. Контрольні тварини отримува-
ли аналогічний об'єм дистильованої води. Стан 
клітинної ланки противірусної резистентності 
організму оцінювали за функціональною ак-
тивністю кілерних клітин крові (К-клітини) [2]. 
Оскільки цитотоксична функція К-клітин є ан-
титілозалежною, для її оцінки в якості клітин-
мішеней використовували еритроцити барана, 
оброблені антисироваткою різного розведення. 
Завись мононуклеарних клітин, виділених з пе-
риферійної крові, змішували в розчині Хенкса 
з клітинами-мішенями у співвідношенні 5 : 1, 
інкубували протягом 3,5 год. при температурі 
370С, центрифугували при 400 g протягом 15 
хв. і в надосадовій рідині спектрофотометрич-
ним методом при X = 414 нм вивчали оптичну 
густину отриманих супернатантів. Процент 
гемолізу вираховували за формулою (Ее - Ек) / 
Емах • 100%, де Ее - оптична густина експери-
менту; Ек - оптична густина контролю (суміш 
ефекторних клітин з еритроцитами барана, не 
оброблених антисироваткою); Емах - оптична гус-
тина за умов максимального гемолізу відповід-
ної кількості еритроцитів. 

Стан гуморальної ланки противірусного 
імунітету оцінювали за інтенсивністю вірусін-
дукованого інтерфероноутворення, яке моде-
лювали шляхом інтраназального зараження 
тварин сублетальною дозою патогенного штаму 
вірусу грипу А 3,5 ^ ЕІД50 (0,2 мл). Відповідна 
доза вірусу грипу А була визначена серією попе-
редніх дослідів із зараженням тварин різними 
дозами збудника інфекції з наступною реєстра-
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М е д и ц и н а 
цією загибелі інфікованих мишей протягом 14 
діб. Зараження кожної групи тварин здійснюва-
ли після припинення експозиції стресу. Рівень 
а-інтерферону в сироватці крові визначали че-
рез 2, 4 і 7 діб після інфікування шляхом титру-
вання його противірусної активності загально-
прийнятим методом [4]. Летальність оцінювали 
за процентом загиблих тварин протягом 14 діб 
після їх зараження. Статистичну обробку ре-
зультатів досліджень здійснювали методами 
варіаційної статистики за допомогою критерію 
Ст'юдента. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Проведеними дослідженнями встановле-
но, що вірусіндуковане інтерфероноутворення, 
як фактор гуморального противірусного захис-
ту, максимально активується вже на початко-
вих етапах після зараження інтактних тварин, 
тоді як патогенетичне значення клітинного фак-
тора резистентності - К-клітин крові зростає 
поступово. Цитопатегенна активність К-клітин 
інтактних мишей досягає максимальної актив-
ності лише через 4 доби після їх зараження, у 
той час, коли активність інтерфероноутворення 
вже починає знижуватися. Летальність тварин, 
яку оцінювали через 14 діб після їх зараження 
становила 25,0% (табл.1). 

В умовах відтворення стадії виснаження 
хронічного стресу досліджувані показники про-
тивірусної резистентності зазнавали суттєвих 
змін: рівень а-інтерферону в сироватці крові 
стресованих мишей через 2 доби після їх зара-
ження становив лише 20 ,7%, а через 4 доби -
31 ,2%, порівняно з аналогічними показниками 
інтактної групи (Р<0,05). Тобто тривалий інтен-
сивний стрес в умовах стадії виснаження викли-
кає майже повну втрату здатності організму від-
повідати інтерфероноутворенням у відповідь на 
його інфікування вірусом, що, ймовірно, може 
розглядатися як один з можливих механізмів 
генералізації вірусної інфекції в умовах стре-
су. За умов даної моделі стресу майже удвічі 
(з 35 ,1±3,3% до 18 ,0±2,5%) знижується цито-
патогенна активність К-клітин крові (Р <0,05) 
(табл.2). При цьому післястресове зараження 
мишей сублетальною дозою вірусу викликало 
ще більше пригнічення ефекторної активнос-
ті цих клітин: через 2 доби після зараження 
вона з 18,0±2,5% знижувалась до 10,2±1,3% 
(Р<0,05), через 4 доби - до 10,0±1,8% (Р<0,05). 
Тобто, нами встановлено, що вірусне інфікуван-
ня, яке здійснюється в умовах стадії виснажен-
ня хронічного стресу не тільки не стимулює, але 
й додатково погіршує противірусну резистент-
ність організму. І як наслідок, зараження цієї 
групи мишей супроводжувалось їх 100% заги-
беллю вже протягом перших 5 діб спостережень. 

У інфікованих тварин, як і перед відтворен-
ням стресу профілактично отримували фітоа-
даптогени, титри а- інтерферону зберігались на 
більш високому рівні, а зниження ефекторної 
активності К-клітин було значно меншим, ніж 
у тварин без фармакологічної корекції. Слід 
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зазначити, що запропонована модель стадії ви-
снаження хронічного стресу дозволила не лише 
більш чітко встановити виразність захисного 
впливу, але й виявити особливості імунопрофі-
лактичної дії окремих фітоадаптогенів. Зокре-
ма фітозасоби на основі родіоли рожевої і жень-
шеню більш ефективно, порівняно з іншими 
адаптогенами, коригували стресові порушен-
ня вірусіндукованого інтерфероноутворення 
і утримували титри інтерферону у заражених 
мишей на рівні, який як за своєю інтенсивніс-
тю, так і тривалістю продукції максимально 
наближався до інтактної групи (рис.). У той же 
час у заражених після стресу тварин, як і про-
філактично отримували аралію, елеутерокок і 
родіолу рожеву, депресія кілерної активності 
була найнижчою, а стабілізація функціональної 
активності К-клітин більш прискореною, порів-
няно з тваринами інших груп. Тобто корекція 
стресу цими фітозасобами сприяє збереженню 
чутливості клітинних факторів противірусної 
резистентності до дії інфекційних агентів. 

Найбільш потужний захисний вплив щодо 
стабілізації показників противірусного імуніте-
ту в умовах даної моделі стресу був виявлений 
у фітозасобу родіоли рожевої, який , на відміну 
від інших адаптогенів, найбільш збалансовано 
сприяв стабілізації як гуморальних, так і клі-
тинних факторів резистентності. На фоні про-
філактичного впливу родіоли рожевої титри 
інтерферону через 2 доби після зараження стре-
сованих тварин були вищими показників контр-
ольної групи у 4,16 рази; через 4 доби - у 3,20 
рази (Р<0,05), майже досягаючи відповідних 
показників інтактної групи, а функціональна 
активність К-клітин в усі терміни після вірусно-
го інфікування достовірно не відрізнялась від їх 
активності у заражених мишей інтактної групи 
(Рис.). 

Виразний протективний вплив фітоадапто-
генів, зокрема родіоли рожевої, передусім на 
фактори клітинної резистентності, ймовірно, 
пояснюється наявністю антиоксидантних ефек-
тів у цих рослин та їх можливою здатністю до 
нормалізації структурно-функціонального ста-
ну мембран імунокомпетентних клітин, у тому 
числі й тих, що виконують ефекторну функцію 
[5,8,9]. Як наслідок, рівень летальності тварин, 
як і профілактично отримували аралію після за-
раження сублетальною дозою вірусу становив 
75,0%; елеутерокок знижував цей показник до 
66 ,7%; левзея - до 83 ,3%; женьшень - до 58,3% 
і родіола рожева - до 50 ,0%, тоді як без корек-
ції стресу 100% загибель мишей спостерігалась 
вже протягом перших 5 діб після їх заражен-
ня. Слід зазначити, що фітоадаптогени не лише 
знижували летальність, але й збільшували три-
валість життя інфікованих тварин: загибель 
частини інфікованих мишей, як і перед стресом 
отримували фітоадаптогени фіксувалась не ра-
ніше 12 діб після їх зараження. 

Висновки 
1. Інфікування інтактніх тварин сублетальною 
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— Медицина 
дозою патогенного штаму вірусу грипу А призво-
дить до стимуляції противірусних механізмів за-
хисту. Вірусіндуковане інтерфероноутворення, як 
фактор гуморального противірусного захисту, мак- 
симально активується вже на початкових етапах 
після зараження, тоді як патогенетичне значення 
клітинного фактора резистентності - К-клітин кро-
ві зростає поступово і досягає максимальної актив-
ності лише через 4 доби після зараження тварин, 
коли активність інтерфероноутворення вже почи-
нає знижуватися. 

2. Рослини-адаптогени, суттєво не впливаючи 
на гуморальні і клітинні фактори противірусної 
резистентності інтактних тварин, в умовах їх ві-
русного інфікування додатково посилюють та про-
лонгують вірусіндуковане інтерфероноутворення, 
збільшують функціональний резерв та сприяють 
передчасній активації К-клітин крові, знижуючи з 
різною ефективністю летальність заражених тва-
рин. 

3. Модель 4-добової депривації сну - це хро-
нічний інтенсивний стрес, який відтворює стадію 
виснаження і супроводжується найбільш глибокою 
імунодепресією та 100% летальністю заражених 
тварин протягом перших 5 діб спостережень. Вірус-

не інфікування в умовах відтворення даної моделі 
стресу не лише не стимулює, але й викликає до-
даткове пригнічення активності як клітинних, так 
і гуморальних факторів противірусної резистент-
ності. Це супроводжується глибоким пригніченням 
ефекторної активності К-клітин, майже повною 
втратою здатності організму відповідати інтерфе-
роноутворенням у відповідь на його інфікування 
вірусом та може розглядатися як один з можливих 
механізмів генералізації вірусної інфекції в умовах 
стресу. Фітоадаптогени послаблюють негативний 
вплив стресу на клітинні і гуморальні фактори 
противірусної резистентності, запобігають втраті 
реактивності організму до вірусної інфекції, підси-
люючи інтерфероноутворення і реакцію К-клітин 
крові у відповідь на інфікування вірусом грипу А у 
післястресовому періоді та істотно зменшуючи ле-
тальність тварин від вірусної інфекції. 

4. Найбільш потужний захисний вплив щодо 
стабілізації показників противірусного імунітету в 
умовах стадії виснаження стресу має фітозасіб на 
основі родіоли рожевої, який, на відміну від інших 
адаптогенів, в умовах вірусного інфікування най-
більш збалансовано сприяє стабілізації як гумо-
ральних, так і клітинних факторів резистентності. 
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Таблиця 1 

Вплив фітоадаптогенів на титри а-інтерферону в сироватці крові та рівень летальності мишей лінії СВА (n=10-12), 
заражених після припинення дії стресу сублетальною дозою вірусу грипу А (M±m) 

Група тварин 

Титри а-інтерферону після зараження через 
Летальність 

(%) Група тварин 
2 доби 4 доби 7 діб 

Летальність 
(%) 

Інтактні тварини (Н2О) 1:145 1:80 1:45 25,0 

Контроль (Н2О) 1:30 1 :25 -//- 100,0* 
Аралія 1:90 1 :50 1:50 75,0 

Стадія виснаження Елеутерокок 1:85 1 :65 1:55 66,7 
хронічного стресу Левзея 1:75 1 :60 1:40 83,3 

Женьшень 1:100 1 :75 1:65 58,3 
Родіола 1:125 1 80 1:70 50,0 

Примітка: * - всі тварини загинули через 5 діб після зараження 

Таблиця 2 
Вплив фітоадаптогенів на цитопатогенну активність К-клітин крові (в % гемолізу) мишей лінії СВА (n=10-12), 

заражених після припинення дії стресу сублетальною дозою вірусу грипу А (M±m) 

Група тварин 
Цитопатогенна активність К-клітин крові після 

зараження через 
2 доби 4доби 7 діб 

Інтактні тварини (Н2О) 35,1+3,3 42,6+4,0 56,2+4,9 43,9+3,0 

Стадія 
виснаження 

хронічного стресу 

Контроль (Н2О) 
Аралія 
Елеутерокок 
Левзея 
Женьшень 
Родіола 

18,0+2,5* 
34,4+3,0# 
32,0+3,6# 

26,0+3,9*# 
25,0+2,0*# 
37,1+2,2# 

10,2+1,3* 
28,1+2,1*# 
31,3+4,1*# 
23,7+2,2*# 
22,1+1,8*# 
38,0 +2,8# 

10,0+1,8* 
36,1+4,2*# 
40,2+3,9# 
30,5+3,0*# 
26,2+2,1*# 
44,0+3,0*# 

-//- 
36,8+4,0 
39,1+4,4 
30,1+3,3* 
29,7+2,4* 
44,8+3,1 

Примітка: * - зміни достовірні порівняно з інтактною (НО) групою (Р< 0,05); # - зміни достовірні порівняно з контрольною (НО) 
групою (Р< 0,05). 

титри інтерферону (n - ) 
Активність К-клітин крові 

(% гемолізу) 

50 -

4 0 -

30 -

20 -

- • — і н т а к т н і 

- • — контрол ь(Н2О) 

- Д — а р а л і я 

- X — е л е у т е р о к о к 

- Ж — л е в з е я 

- • — ж е н ь ш е н ь 

- О — р о д і о л а 

160 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

0 
інтактні 2 доби 4 доби 7 діб 

2доби 4 доби 7 діб 

Рис. Вплив фітоадаптогенів на динаміку зміни гуморальних і 
грипу А після перенесеного 4-добового стресу. 
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УДК 615.214:616.45-001.1/.3 
И.В. Ковальчук 

СОСТОЯНИЕ АНТИВИРУСНОЙ РЕЗИСТЕНТ-
НОСТИ ОРГАНИЗМА В УСЛОВИЯХ КОРРЕКЦИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО СТРЕССА АДАПТОГЕНАМИ РАС-
ТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОДЖЕНИЯ 

Ключевые слова: фитоадаптогены, ан-
тивирусная резистентность, хронический 
стресс 

Установлено, что отвары подзем-
ной части растений-адаптогенов (ара-
лия маньчжурская, элеутерококк колючий, 
левзея сафлоровидная, женьшень, радиола 
розовая) в дозе 0,5 г/кг ослабляют не-
гативное влияние стресса на клеточные 
и гуморальные факторы антивирусной ре-
зистентности, усиливая интерфероноо-
бразование и реакцию К-клеток крови в 
ответ на инфицирование вирусом гриппа А 
в послестрессовом периоде и существенно 
снижая летальность животных от вирусной 
инфекции. Наиболее выраженным защитным 
действием в условиях стадии истощения 
стресса обладает фитосредство на осно-
ве радиолы розовой, которое, в отли-
чие от других адаптогенов, при вирусном 
инфицировании наиболее сбалансированно 
стабилизирует как гуморальные, так и 
клеточные факторы резистентности. 

I.V. Kovalchuk 

THE STATE OF ANTIVIRAL RESISTANCE 
OF THE ORGANISM IN THE CONDITIONS OF 
CHRONIC STRESS CORRECTION BY PHYTOGENIC 
ADAPTOGENES 

Key words: phytogenic adaptogenes, 
antiviral resistance, chronic stress 

It is established that decoctions 
of the underground part of phytogenic 
adaptogenes (Aralia mandshurica, 
Eleutherococcus senticosus, Leuzea 
carthamoides, Panax ginseng, Rhodiola 
rosea) in a dose of 0,5 g/kg reduce 
the negative effects of stress on 
the cellular and humoral factors of 
antivirus resistance, increasing 
interferonogenesis and the reaction of 
blood K-cells in response to infection 
with influenza A virus after stress and 
significantly reducing the mortality 
of animals from viral infection. 
Phytopreparation of Rhodiola rosea has 
the most expressed protective effect 
in the conditions of stress attrition 
stage, which, unlike others phytogenic 
adaptogenes most balanced stabilizes 
both humoral and cellular factors of 
resistance. • 

УДК 615.272:613.26 
• В.Д. Лук'янчук, д. мед. н., проф., зав. каф. фармакол. 

І.І. Тернинко, к. фарм. н., доц. каф. фармац. хімії та фармакогнозії 

• Луганський державний медичний університет 

ДЕПУРАЛІНА- ДІЄТИЧНА ДОБАВКА 
ЧИ ЛІКАРСЬКИМ ЗАСІБ? 

Відмічено, що близько 60% дегенеративних 
хвороб, на як і страждає наше суспільство, без-
посередньо залежать від того, що ми їмо. Адже 
відомо, що їжа здатна не тільки підвищувати 
запас життєвої енергії, надавати необхідні по-
живні речовини, а ще й, в окремих випадках, 
негативно впливати на обмін речовин [1, 15]. 
Стає очевидним, що незбалансоване харчуван-
ня, неякісна їжа, а також окремі сукупні чин-
ники (стрес, екологічні фактори та ін.) здатні 
суттєво негативно впливати на стан організму 
людини. 

Незбалансоване харчування призводить, 
у першу чергу, до порушення обміну речо-
вин, а саме до збільшення рівня холестерину 
в крові, затримки рідини в організмі і, як на-
слідок цього, - підвищення ваги, структурно-
функціональні порушення серцево-судинної 

системи та шлунково-кишкового тракту, що 
у підсумку призводить до втрати здатності 
організму людини до самовідновлення [6, 7, 
15]. Важливо наголосити, що захворювання 
гепатобіліарної системи знижують захисно-
компенсаторну функцію організму та позбавля-
ють його можливості знешкоджувати і виводи-
ти накопичені токсини. Із часом у тілі людини 
накопичується від 2 до 20 кг шкідливих речо-
вин, що потрапляють в організм з їжею, яку 
ми вживаємо. Більш того, наше здоров'я також 
залежить від здатності організму позбавитись 
шкідливих накопичень [1, 14, 18]. Тому, врахо-
вуючи вищезазначене, постає своєчасне ключо-
ве питання щодо адекватних, сучасних засобів, 
здатних високоефективно коригувати стан обмі-
ну речовин, відновлювати захисно-адаптаційні 
механізми організму та прискорювати екскре-
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