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ВСТУП
Фiзiологiчно нормальне функцiонування 

органiв i систем органiзму регламентується ре-
гулярним надходженням в органiзм субстратiв 
для всмоктування, синтезу, метаболiзму та ви-
ведення вуглеводiв, бiлкiв та лiпiдiв. Дисбаланс 
кожного iз цих процесiв супроводжується роз-
витком низки патологiчних станiв та посилен-
ням вже iснуючих.

Порушення метаболiзму може проявити-
ся на всiх рiвнях бiологiчної органiзацiї — вiд 
молекулярного та клiтинного до системного 
та рiвня органiзму. На клiтинному рiвнi вони 
пов’язанi перш за все з порушеннями механiз-
мiв саморегуляцiї з утворенням систем, якi фун-
кцiонують за принципом зворотного зв’язку, 
коли збiльшення концентрацiї якогось кiнце-
вого продукту обмiну вище припустимого рiв-
ня блокує попереднiй етап метаболiзму. Поряд 
з внутрiшньоклiтинною саморегуляцiєю мета-
болiзм регулюється i бiльш складними механiз-
мами — нейрогуморальними. Мiж вказаними 
шляхами регуляцiї метаболiзму iснують тiснi 
зв’язки, i порушення кожного з них супровод-
жується розвитком певної патологiї, яка потре-
бує негайної фармакологiчної корекцiї [1-3].

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

Мiкроелементний склад есмiну передбачає 
можливiсть препарату нормалiзувати патологiч-
нi змiни основного обмiну речовин в органiзмi, 
не впливаючи при цьому на їх фiзiологiчнi па-
раметри. Препарат есмiн мiстить композицiю 
мiкроелементiв, у якiй знаходяться iндивiду-
альнi комплекси металiв Zn2+, Cu2+, Co2+, Cr3+, 
Fe3+, Mn2+ з N-2,3-диметiлфенiлантранiловою 
(мефенамiновою) кислотою, а також глюконат 
кальцiю з додаванням сполучень V5+, Mo6+, 
Se4+ у виглядi натрiєвих солей: Na

2
Se

3
, NaVO

3
, 

Na
2
Mo

4
. 2H

2
O. Вмiст мiкроелементу в 1 гра-

мi: Zn2+ — 17 мг, Cu2+ — 3,7 мг, Co2+ — 0,35 мг, 
Cr3+ — 0,3 мг, Fe3+ — 14,5 мг, Mn2+ — 4 мг, V5+ — 
0,05 мг, Mo6+ — 0,75 мг, Se4+ — 0,25 мг, N-2,3-
диметилфенiлантранiлової кислоти — 412 мг, 
глюконату кальцiю — 180 мг та крохмаль, цу-
кор, аеросил — до 1 г. 

Для пiдтвердження такого припущення вив-
чення впливу есмiну на метаболiзм лiпiдiв про-
водилося в двох напрямках: по-перше, вивчав-
ся вплив препарату та жировий обмiн в умовах 
тривалого (6-мiсячного) введення iнтактним 
тваринам, по-друге — визначалася роль мiкро-
елементного комплексу на основний мета-
болiзм лiпiдiв в умовах алiментарного голоду-
вання з подальшим фiзичним виснаженням [4].

Для вивчення метаболiзму лiпiдiв та бiл-
кiв в умовах тривалого (6-мiсячного) введен-
ня есмiну (добова доза 100 мг/кг) використо-
вували статевозрiлих здорових бiлих щурiв лiнiї 
Вiстар обох статей, якi були розподiленi на гру-
пи (контроль — без введення препарату та чо-
тири експериментальнi групи вiдповiдно до ди-
намiки спостереження). Дослiди виконанi на 
бiлих щурах. При цьому були використанi здо-
ровi статевозрiлi тварини обох статей вiком 2,5-
3 мiсяцi та масою тiла 200-220 г.
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З дослiдних тварин комплектували три гру-
пи: контрольну (отримували крохмальний 
клейстер об’ємом 5 мл/кг) та двi дослiднi, тва-
рини однiєї з яких отримували есмiн, а iншої 
групи препарат порiвняння — краплi Береша. 
Еквiвалентнiсть доз препаратiв визначалася за 
вмiстом залiза препаратiв i складала вiдповiдно 
25 мг/кг i 2 мл/кг. Дослiджуванi препарати вво-
дили у виглядi завису в крохмальному клейс-
терi протягом одного тижня. Далi тварин пере-
мiщали в порожнi клiтки на голодну дiєту при 
необмеженому доступi до води. Тривалiсть го-
лодування — 48 годин, пiсля чого щурам знову 
вводили дослiджуванi препарати. Через 1 годи-
ну тварини пiддавалися фiзичним навантажен-
ням (плаванню з вантажем 20% вiд маси тiла) 
до повного виснаження (перебування на днi ба-
сейну бiльше 5 с), медичним ефiром проводили 
евтаназiю тварин. Критерiями оцiнки впливу 
есмiну та крапель Береша на основний обмiн як 
при тривалому введеннi, так i на фонi голоду-
вання були: змiна маси тiла та окремих органiв, 
рiвень загальних лiпiдiв та бiлкiв та продуктiв їх 
метаболiзму в сиворотцi кровi, стан слизових 
оболонок шлунка, працездатнiсть тварин, мор-
фологiчний склад периферичної кровi та гiс-
тохiмiчна характеристика внутрiшнiх органiв.

 Визначення вмiсту вказаних бiохiмiчних 
показникiв проводили за загальноприйнятими 
методами.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
ТА Їх ОБГОВОРЕННЯ

Про стан метаболiзму лiпiдiв та бiлкiв судили 
вiдповiдно за вмiстом загальних лiпiдiв та бiл-
кiв, концентрацiї сечовини, азоту сечовини та 
залишкового азоту в сироватцi кровi (табл. 1).

Голодування — це стан органiзму людини чи 
тварин, який наступає або при повному припи-
неннi надходження їжi (гостре або повне голо-

дування) або при надходженнi її в кiлькостi, не-
достатнiй для задоволення потреб органiзму 
(хронiчне, або неповне голодування) [8]. Це, 
зокрема, бiлкове, жирове, вуглеводне, мiне-
ральне, безводне, безвiтамiнне голодування.

При повному голодуваннi життя органiзму 
пiдтримується за рахунок утилiзацiї в проце-
сах обмiну та виробiтку енергiї наявних запасiв 
споживчих матерiалiв, головним чином жирiв) 
та продуктiв, якi вивiльнилися при поступовiй 
атрофiї частини власних тканин i структур ор-
ганiзму. Загальне утворення енергiї протягом 
голодування поступово знижується вiдповiдно 
до падiння маси тiла, хоча iнтенсивнiсть утво-
рення енергiї та загального обмiну залишається 
майже постiйною протягом усього голодуван-
ня i регулюючi їх механiзми продовжують фун-
кцiонувати майже до перiоду агонiї.

Розвиток повного голодування супровод-
жується трьома перiодами: початковий, при-
стосувальний перiод, або перiод неекономно-
го витрачання енергiї (1-2 днi); перiод вiдносно 
рiвномiрної витрати власних бiлкiв та енерге-
тичних ресурсiв i вiдносного пристосування 
органiзму до життя в умовах голодування (най-
бiльш тривалий); перiод тканинного розпаду й 
iнтоксикацiї, передагональних порушень обмi-
ну i життєво важливих функцiй органiзму, який 
закiнчується комою та смертю органiзму. Ос-
новнi життєвi функцiї органiзму протягом пер-
шого та другого перiоду коливаються в межах, 
близьких до фiзiологiчних норм, але прогре-
сивно розвивається недостатнiсть їх регуляцiї 
й обмеження адаптивних реакцiй, якi прояв-
ляються особливо виразно при рiзних наванта-
женнях. Враховуючи всi клiнiчно-лабораторнi 
данi про порушення основного обмiну речовин 
в умовах голодування та пiдсилення цих пору-
шень додатковими стресовими навантаження-
ми, найбiльш доцiльною моделлю впливу есмi-
ну на стан метаболiчних процесiв вважається 

ТАБЛИця 1
Вплив есмiну на лiпiдний та бiлковий обмiн при тривалому введеннi тваринам (щури, n=�)

Показники Контроль
Термiн введення есмiну (доба)

30 60 90 180
Загальнi лiпiди, г/л

3,71±0,15 3,96±0,42
Р>0,05

4,52±0,60 
Р>0,05

3,95±0,15
Р>0,05

3,40±0,44
Р>0,05

Загальний бiлок, г/л 72,1±2,50 74,00±6,20
Р>0,05

66,00±5,72 
Р>0,05

63,00±4,80 
Р>0,05

72,00±1,70
Р>0,05

Сечовина, ммоль /л 2,68±0,27 2,56±0,44
Р>0,05

2,02±0,12
>0,05

1,98±0,24 
Р>0,05

2,68±0,32
Р>0,05

Азот сечовини, мг/100 мл 7,51±0,78 7,15±1,23
Р>0,05

5,6±0,36
Р>0,05

5,53±0,66
Р>0,05

7,51±0,90
Р>0,05

Залишковий азот, ммоль/л 18,05±1,62 17,69±2,64
Р>0,05

15,7±0,72
Р>0,05

15,95±0,44 
Р>0,05

18,0±1,92
Р>0,05
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голодування з наступними фiзичними наванта-
женнями плаванням [6].

Патологiчнi змiни в обмiнi лiпiдiв, зокрема 
триглiцеридiв та жирних кислот, можуть вини-
кати в результатi багатьох факторiв, основни-
ми серед яких є порушення всмоктування та 
видiлення жирiв, порушення транспорту жи-
рiв в тканинах, надмiрне накопичення жирiв в 
органах, якi не вiдносяться до жирової ткани-
ни (жирова iнфiльтрацiя та жирова дистрофiя), 
порушення промiжного жирового обмiну, по-
рушення жирового обмiну в жировiй тканинi 
(надмiрне або недостатнє його утворення та 
вiдкладання) та iн. [7, 8].

Однiєю з основних умов нормального всмок-
тування жиру є його емульгування, роплад на 
глiцерин i жирнi кислоти та утворення сполук 
з жовчними кислотами. Цi процеси залежать 
вiд наявностi панкреатичної лiпази, нестача 
якої та дефiцит жовчних кислот спричиняють 
серйознi порушення всмоктування жирiв та по-
яву стеатореї (рiзке збiльшення лiпiдiв у калi). 
Стеаторея виникає зазвичай при використан-
нi антибiотикiв (неомiцину сульфату, хлортет-
рациклiну гiдрохлориду та iн.), якi подавляють 
лiполiз [6]. Процеси всмоктування порушу-
ються i при надмiрному вживаннi солей каль-
цiю та магнiю за рахунок утворення нерозчин-
них у водi солей жирних кислот (мила), якi 
виводяться через кишечник [5], при змiнi ак-
тивностi фосфорилювання, при отруєннi де-
якими хiмiчними сполуками, при нестачi кор-
кової речовини наднирникiв, при авiтамiнозах 
А i В, коли порушується утворення фермен-
тiв, необхiдних для ресинтезу триглiцеридiв, 
при нестачi холiну та iн. У нормальних умовах 
органiзмом засвоюється бiля 95% лiпiдiв. При 

порушеннi жирового обмiну часто спостерi-
гається гiперглiкемiя (алiментарна, ретенцiйна, 
транспортна), коли рiвень жирiв пiдвищуєть-
ся до 3,5-8 г/л. В органiзмi жири окислюють-
ся або депонуються. При зниженнi активностi 
гiдролiтичних або окислювальних фермен-
тiв (при отруєннi фосфором, станумом, хло-
роформом, при вiруснiй та токсикоiнфекцiях, 
авiтамiнозах, голодуваннi та iн.) спостерiгаєть-
ся порушення глiкогеноутворюючої функцiї та 
накопичення жирiв за межами клiтин жирової 
тканини, зокрема в печiнцi. У зв’язку з вiдкла-
денням великої кiлькостi жиру та збiльшенням 
навантаження на основнi життєво важливi ор-
гани спостерiгаються рiзнi функцiональнi змi-
ни в них та порушення метаболiзму. Перш за 
все порушується обмiн у жировiй тканинi, де 
пiдвищується швидкiсть синтезу триглiцеридiв 
та лiпопротеїдiв, порушується здатнiсть до мо-
бiлiзацiї жирових резервiв, розвивається гiпер-
лiпiдемiя, пiдвищується рiвень вiльних жирних 
кислот, гiперхолестеринемiя, гiпербеталiпоп-
ротеїдемiя, гiперфосфатемiя, гiперглiцеридемiя 
[7]. Мобiлiзацiя великої кiлькостi жиру з депо 
i перехiд його в кров зумовлює появу в плазмi 
кровi найдрiбнiших частинок жиру (липемiя). 
У печiнцi спостерiгається жирова iнфiльтрацiя, 
а окислення в печiнцi великої кiлькостi про-
дуктiв розщеплювання лiпiдiв супроводжуєть-
ся збiльшенням утворення кетонових тiл, ке-
тонемiєю i кетонурiєю, що спричиняє появу 
метаболiчного ацидозу.

Отриманi пiд час експерименту данi узагаль-
ненi i наведенi в табл. 2.

Есмiн при профiлактичному застосуваннi 
сприяє зниженню iнтенсивностi характерних 
для голодування порушень з боку як соматич-

ТАБЛИця 2
Вплив есмiну на деякi показники стану органiзму та лiпiдного обмiну у тварин в умовах голодування

Показники
Контрольна група Есмiн Краплi Береша

Вихiднi данi Пiсля 
голодування Вихiднi данi Пiсля 

голодування Вихiднi данi Пiсля 
голодування

Маса тiла, г 214±10,03 193,8±8,9 192,1±4,2 187,0±5,45# 210,0±4,8 204,0±7,6 

Температура тiла, °С 38,2±0,04 37,5±0,03 38,2±0,02 38,0±0,02# 8,3±0,05 37,9±0,06*

Плавання, с 850±21,01 559±35,9* 850±11,5 825±10,8# 850±11,7 820,0±15,2#

рН кровi 7,36±0,002 7,22±0,002* 7,36±0,002 7,32±0,001*# – –
РО

2
, мм рт.ст. 55,2±2,55 50,8±2,22 56,9±1,25 54,8±2,22 – –

РСО
2
, мм рт.ст. 31,5±1,80 45,0±1,90* 34,2±2,75 37,7±2,00# – –

Загальнi лiпiди, г/л 4,2±0,24 5,56±0,28* 4,2±0,09 4,8±0,2*# 4,3±0,2 4,9±0,4 

Триглiцериди, ммоль/л 1,16±0,12 1,69±0,12* 1,20±0,08 1,32±0,06*# 1,16±0,10 1,24±0,15 

Лiпопротеїди, мг% 64,4±2,4 82,8±4,4* 64,4±3,30 72,8±4,80# 65,4±5,22 84,5±7,00*#

Холестерин, ммоль/л 4,3±0,32 5,52±0,30* 4,4±0,25 4,7±0,32# 4,3±0,2 5,12±0,2*#$

Примiтки: * — вiрогiднiсть рiзницi вiдносно вихiдних даних даної групи (P<0,05); # — вiрогiднiсть рiзницi вiдносно тварин конт-
рольної групи (P<0,05); $ — вiрогiднiсть рiзницi вiдносно тварин, що отримували препарат порiвняння (P<0,05).
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них, так i метаболiчних показникiв: зниження 
температури та маси тiла тварин менш суттєвi, 
нiж у тварин контрольної групи; кислотно-
лужний стан кровi завдяки зниженню ступеня 
ацидозу залишається бiльш стабiльним; якiс-
ний характер порушень лiпiдного обмiну хоча й 
адекватний такому у тварин контрольної групи, 
але рiвень лiпiдiв при застосуваннi есмiну знач-
но знижується.

При застосуваннi препарату порiвняння — 
крапель Береша — характер впливу на показ-
ники, якi аналiзуються, практично не вiдрiз-
няється вiд групи тварин, якi напередоднi 
голодування отримували есмiн: пiд дiєю кра-
пель зменшувався негативний вплив голоду-
вання на кислотно-лужну рiвновагу кровi, рi-
вень лiпiдiв, триглiцеридiв, лiпопротеїдiв, 
холестерину, на температуру та масу тiла, хоча 
цей вплив проявлявся в меншiй мiрi, нiж при 
введеннi есмiну.

ВИСНОВКИ
За отриманими даними, мiкроелементний 

препарат есмiн при тривалому введеннi стате-
возрiлим здоровим iнтактним тваринам прак-
тично не впливає на метаболiзм лiпiдiв та бiл-
кiв.

Аналiзуючи отриманi результати, очевидно, 
що 48-годинне голодування з наступним над-
мiрним фiзичним динамiчним навантаженням 
спричиняє суттєвi змiни дiяльностi органiзму та 
жирового обмiну, це супроводжується знижен-
ням температури тiла та працездатностi тварин, 
розвитком метаболiчного ацидозу, пiдвищен-
ням рiвня лiпiдiв, триглiцеридiв, лiпопротеїдiв, 
холестерину, спостерiгається тенденцiя до зни-
ження маси тiла.
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