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Стаття присвячена дослiдженню впливу по-
тенцiйного антигiпоксанта МIГУ-2 на стан 

аденiлнуклеотидної системи у щурiв при гiпок-
сичнiй гiпоксiї на фонi гiпертермiї. Було дове-
дено, що ця сполука володiє мембраностабiлi-
зуючими властивостями, здатна нормалiзувати 
рiвень макроергiв за рахунок усунення дисба-
лансу в дихальному ланцюзi мiтохондрiй та 
зниження проявiв оксидативного стресу, якi 
розвиваються за умов гiпоксичного синдрому. 
Результати дослiджень буде покладено до ос-
нови подальшого вивчення властивостей коор-
динацiйної сполуки германiю з нiкотинамiдом. 
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ВСТУП
У теперiшнiй час у вугiльнiй промисловостi 

Донбасу досить високим лишається рiвень ви-
робничого травматизму. При цьому одним iз 
найпоширенiших патологiчних процесiв є роз-
виток так званої «шахтної травми» — симпто-
мокомплексу, зумовленого впливом на органiзм 
водночас декiлькох екстремальних пошкоджу-
ючих факторiв, серед яких превалюють гiпок-
сiя на тлi пiдвищеної температури навколиш-
нього середовища [1].

Вiдомо, що гiпоксiя як типовий патологiч-
ний процес призводить до недостатностi бiоло-
гiчного окислення та зниження енергетичного 
забезпечення клiтин, що може стати причи-
ною багатьох функцiональних та морфологiч-
них порушень i навiть призвести до загибелi 

клiтин, тканин або органiзму в цiлому [5, 10]. 
У той же час проведення рацiональної фарма-
котерапiї «шахтної травми» дозволить знизи-
ти рiвень захворюваностi i смертностi серед 
працiвникiв вугледобувної галузi. Тому немає 
сумнiвiв, що активний пошук i розробка рацiо-
нальних засобiв адекватної терапiї гiпоксичних 
станiв є особливо актуальною проблемою для 
промислового регiону Донбасу.

Ранiше нами в лабораторiї кафедри фарма-
кологiї ДЗ «Луганський державний медичний 
унiверситет» були проведенi скринiнговi до-
слiдження, якi показали, що найбiльш вираже-
ними антигiпоксичними та термопротектор-
ними властивостями серед координацiйних 
германiйорганiчних сполук володiє тетрахло-
рид германiю з нiкотинамiдом пiд лаборатор-
ним шифром МIГУ-2 [6].

Враховуючи ключову роль бiоенергетичних 
процесiв у патогенезi гiпоксiї, всебiчне вивчен-
ня динамiки змiн у системi аденiлнуклеотидiв 
за умов гiпоксичної гiпоксiї на тлi гiпертермiї 
при профiлактичному застосуваннi МIГУ-2 
дозволить оцiнити адекватнiсть фармакотера-
пiї, що проводиться.

Метою дослiдження було вивчити вплив 
МIГУ-2 на стан аденiлнуклеотидної системи 
у щурiв при гiпоксичнiй гiпоксiї на тлi пере-
грiву. 

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

Дослiди проведенi на 70 бiлих безпородних 
щурах обох статей вагою 180-200 г вiдповiдно 
до методичних рекомендацiй ДП «Державний 
експертний центр (ДЕЦ) Мiнiстерства охоро-
ни здоров’я України» [2] в лабораторiї кафедри 
фармакологiї ДЗ «Луганський державний ме-
дичний унiверситет», що сертифiкована ДЕЦ 
на предмет проведення доклiнiчних дослiджень 
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лiкарських засобiв (свiдоцтво №03 вiд 25 груд-
ня 2008 р.) Усi тварини перебували на стандар-
тному рацiонi харчування в умовах вiварiю.

 Патологiчний стан моделювали шляхом ут-
римання тварин у спецiальнiй камерi при тем-
пературi 42-440С. Кисень у камерi витiсняв-
ся газоподiбним азотом зi швидкiстю 10 л/хв. 
та 0,5 л/хв. у першу та наступнi хвилини до 
10% об. Час експозицiї склав 8 хвилин [9].

Тварини були розподiленi на чотири групи: 
iнтактна («здоровi» щури), контрольна (гiпок-
сiя без лiкування), дослiдна (гiпоксiя+МIГУ-
2), референтна (гiпоксiя+трентал).

МIГУ-2 вводили одноразово у виглядi 1% 
водного розчину iнтрагастрально за 73 хв. до по-
чатку моделювання патологiї в дозi 151,5 мг/кг 
[4]. Препарат порiвняння — трентал також одно-
разово вводили аналогiчним шляхом у дозi 125 
мг/кг за 60 хв. до «посадки» тварин у камеру [9].

Визначення рiвня АТФ, АДФ та АМФ в 
еритроцитах проводили за допомогою тонко-
шарової хроматографiї на пластинах Sorbfil 
(Росiя) [3]. Концентрацiю фосфору неорганiч-
ного (Фн) визначали в сироватцi кровi спектро-
фотометрично за допомогою бiохiмiчного набо-
ру «Фiлiсiт Дiагностика» (Україна).

На основi отриманих результатiв були 
розрахованi наступнi показники енергетично-
го обмiну: енергетичний заряд (ЕЗ); енергетич-
ний потенцiал (ЕП); iндекс фосфорилювання 
(IФ); порiвняльний коефiцiєнт (Кпор.); термо-
динамiчний контроль дихання (ТКД); ступiнь 
фосфорилювання (СФ) [7, 9, 10].

Усi показники вивчалися в динамiцi: через 
3, 6 та 24 години з моменту реоксигенацiї (ви-
лучення тварин iз камери). Статистичну оброб-
ку результатiв проводили за допомогою t-кри-
терiю Стьюдента [8].

ТАБЛИЦЯ 1
Вплив МIГУ-2 на рiвень аденiлових нуклеотидiв (мкмоль/л)  

в органiзмi щурiв при гiпоксичнiй гiпоксiї з гiпертермiєю в динамiцi (n=7)

Групи тварин АТФ АДФ АМФ
Iнтактна 3771,39±60,85 2712,86±55,73 984,90±27,22

3 години

Контрольна 1601,83±59,89
Р1<0,001

1336,07±34,10
Р1<0,001

1638,00±29,60
Р1<0,001

Дослiдна

2601,93±36,33
Р1<0,001
P2<0,001
Р3<0,001

2030,36±31,04
Р1<0,001
P2<0,001
Р3<0,01

1296,75±60,17
Р1<0,01
P2<0,01
Р3<0,05

Референтна
2028,36±65,12

Р1<0,001
Р2<0,01

1575,00±82,31
Р1<0,001
P2<0,05

1512,00±39,36
Р1<0,001
P2<0,05

6 годин

Контрольна 2726,03±69,22
Р1<0,001

1902,86±90,88
Р1<0,001

1770,30±57,13
Р1<0,001

Дослiдна

3354,87±37,16
Р1<0,001
P2<0,001
Р3<0,001

2535,00±54,72
Р1>0,05

P2<0,001
Р3<0,05

1177,05±25,99
Р1<0,01

P2<0,001
Р3<0,01

Референтна
2766,70±44,17

Р1<0,001
Р2>0,05

2198,57±87,29
Р1<0,01
P2>0,05

1450,05±64,76
Р1<0,001
P2<0,01

2� години

Контрольна 3073,30±44,71
Р1<0,001

2445,00±39,22
Р1<0,01

1544,55±44,34
Р1<0,001

Дослiдна

3910,71±32,84
Р1>0,05

P2<0,001
Р3<0,01

2711,79±53,40
Р1>0,05
P2<0,01
Р3>0,05

1061,55±41,84
Р1>0,05

P2<0,001
Р3>0,05

Референтна
3549,89±84,11

Р1>0,05
Р2<0,01

2658,21±63,24
Р1>0,05
P2<0,055

1199,10±51,70
Р1<0,011
P2<0,011

Примiтки: Р1 — вiрогiднiсть у порiвняннi з iнтактною групою; Р2 — вiрогiднiсть у порiвняннi з контрольною групою; Р3 — вiрогiд-
нiсть у порiвняннi з референтною групою.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
ТА Їх ОБГОВОРЕННЯ

Отриманi результати щодо рiвня аденiлнук-
леотидiв у динамiцi при гiпоксичнiй гiпоксiї на 
тлi гiпертермiї, якi наведенi в табл. 1, свiдчать, 
що за умов експерименту, що вивчається, у 
контрольнiй групi тварин розвивається суттєва 
енергетична недостатнiсть, на що вказує вiро-
гiдне (Р<0,001) зниження рiвня АТФ у 2,35 
разу в порiвняннi з iнтактними щурами вже 
на позначцi 3 години. Навiть наступна тенден-
цiя до збiльшення цього макроерга в динамiцi 
в еритроцитах кровi контрольних тварин не 
призводить до усунення iснуючого дисбалан-
су, адже i через добу рiвень аденозинтрифосфа-
ту у контролi лишається вiрогiдно (Р<0,001) на 
18,5% нижче за аналогiчний показник у групi 
щурiв без патологiї.

Профiлактичне застосування МIГУ-2 при 
гiпоксичнiй гiпоксiї з перегрiвом запобiгає зни-
женню АТФ у всi термiни дослiдження в се-
редньому на 26% у порiвняннi з контролем 
(Р<0,001).

Цiкавим є той факт, що рiвень АТФ у дослiд-
нiй групi тварин у середньому на 16% переви-
щує аналогiчний показник, що реєструється у 
тварин референтної групи впродовж усього ек-
сперименту. При цьому слiд вiдмiтити, що рiз-
ниця мiж рiвнем АТФ дослiдної групи та iнтак-
тних тварин поступово нiвелюється, i вже через 
добу вона мiж ними вiдсутня (Р<0,05). 

Аналiз динамiки змiн рiвня АДФ в умо-
вах експерименту, що вивчається, показує, що 
в контрольнiй групi тварин вмiст нуклеотидiв 
вiрогiдно (Р<0,001-0,01) знижується в 2; 1,4 
та 1,1 разу через 3, 6 та 24 години вiдповiдно в 
порiвняннi з iнтактними тваринами.

У той же час при застосуваннi МIГУ-2 на 
фонi гiпоксичної гiпоксiї з гiпертермiєю рiвень 
АДФ в еритроцитах тварин на 52%, 33% та 11% 
(Р<0,001-0,01) вище за рiвень нуклеотидiв, що 
реєструється в контрольнiй групi тварин вiд-
повiдно через 3, 6 та 24 години. Крiм того, вве-
дення потенцiйного антигiпоксанта попереджує 
розвиток дисбалансу аденiлових нуклеотидiв 
так, що вже за 6 годин вiд моделювання патоло-
гiї концентрацiя АДФ знаходиться на рiвнi, що 
реєструється в iнтактнiй групi, i навiть у серед-
ньому в 1,2 разу перевищує значення аналогiч-
ного показника для референтного препарату в 
усi строки дослiдження.

Виражений дефiцит високоенергетичних 
фосфатних зв’язкiв у тварин з гiпоксичною гi-
поксiєю на тлi гiпертермiї без лiкування пiд-
тверджується зсувом реакцiї енергопродукцiї в 

бiк переваги продукту деградацiї АТФ — адено-
зинмонофосфату, рiвень якого в середньому в 
1,7 разу (Р<0,001) перевищує аналогiчний по-
казник у групi iнтактних тварин. 

Особливої уваги заслуговує той факт, що 
фармакотерапевтична ефективнiсть МIГУ-2 
у дослiднiй групi реалiзується нормалiзацiєю 
рiвня АМФ, який у середньому в 1,4 разу ниж-
че за вiдповiдний показник у контрольнiй групi 
тварин i навiть вiрогiдно (Р<0,01-0,05) нижче 
на 14% i 19% аналогiчних показникiв у рефе-
рентнiй групi на раннiх термiнах дослiдження 
(3 та 6 годин вiдповiдно). 

Таким чином, судячи з отриманих резуль-
татiв, при гiпоксичному синдромi на тлi пере-
грiву розвивається рiзкий дисбаланс у системi 
макроергiв за рахунок порушення процесiв 
фосфорилювання, виснаження енергетичних 
ресурсiв клiтин, розвитку окисного стресу, уш-
кодження мембран мiтохондрiй тощо, що пов-
нiстю узгоджується з даними лiтератури [5, 9]. 
Вельми вагомим слiд вважати те, що профiлак-
тичне застосування потенцiйного антигiпок-
санта МIГУ-2 суттєво коригує енергодефiцит-
ний стан органiзму тварин, що розвивається на 
тлi гiпоксичної гiпоксiї з гiпертермiєю.

Наступним етапом дослiдження було вив-
чення концентрацiї Фн, оскiльки саме вiн бере 
безпосередню участь в окисному фосфорилю-
ваннi та регуляцiї клiтинного дихання. Отри-
маннi данi (див. рис. 1) дозволили встанови-
ти, що в контрольнiй групi тварин максимальне 
зниження Фн реєструється через 3 години пiсля 
реоксигенацiї (на 46% нижче рiвня аналогiчно-
го показника «здорових» тварин). Це, на нашу 
думку, може свiдчити про можливе включен-
ня Фн до регуляторної системи, спрямованої на 
стабiлiзацiю окисного фосфорилювання.

У дослiднiй групi щурiв на позначцi 3 годи-
ни значення показника, що вивчається, переви-

Рис. 1. Вплив МIГУ-2 на концентрацiю неорганiчного фосфору 
(Фн) в сироватцi кровi щурiв з гiпоксичною гiпоксiєю на тлi гi-
пертермiї в динамiцi. 
Примiтки: * — вiрогiдно в порiвняннi з iнтактною групою; 
** — з контрольною групою; *** — з референтною групою.
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щують аналогiчнi в контролi на 34%, а в подаль-
шi термiни реєструється їх збiльшення до рiвня 
Фн в iнтактнiй групi. Це можливо розглядати 
як здатнiсть МIГУ-2 впливати на адекватне за-
повнення системи аденiлових нуклеотидiв ви-
сокоенергетичними фосфатними зв’язками, що 
направлено на стабiлiзацiю окисного фосфори-
лювання та нормалiзацiю синтезу АТФ в умо-
вах патологiї, що вивчається.

Для бiльш детальнiшого вивчення енерге-
тичного стану органiзму щурiв нами було до-
слiджено спiввiдношення мiж компонента-
ми аденiлнуклеотидної системи. Отриманi 
результати наведенi в табл. 2. 

Аналiз змiн ЕЗ, що характеризує насиченiсть 
системи аденiлових нуклеотидiв високоенерге-
тичними зв’язками, свiдчить, що значення цьо-
го параметра знижуються (в середньому на 
18,5%) у тварин контрольної групи в порiвнян-
нi з нормою. Цей факт свiдчить про перевагу 
енерговитратних процесiв над енергосинтезом 
в умовах формування гiпоксичного синдро-
му, що є вельми небезпечним, оскiльки нестача 

енергiї може спровокувати загибель клiтини. 
При профiлактичному застосуваннi МIГУ-

2 ЕЗ у середньому на 13% вiрогiдно (Р<0,001) 
вище за аналогiчний показник у контрольнiй 
групi. Особливої уваги заслуговує той факт, що 
дослiдна група за цим показником знаходиться 
на рiвнi референтного препарату, оскiльки че-
рез добу мiж показниками ЕЗ дослiдної та ре-
ферентної груп вiдсутнi вiрогiднi вiдмiнностi. 
Отриманi нами в данiй серiї експерименту данi 
надають можливiсть зробити висновок про те, 
що профiлактичне застосування МIГУ-2 вже 
на раннiх термiнах дослiдження сприяє нор-
малiзацiї балансу мiж процесами енергосинте-
зу та енерговитрат.

При дослiдженнi ЕП, що характеризує 
швидкiсть дихання мiтохондрiй, було встанов-
лено зниження цього показника в контрольнiй 
групi на 14% у порiвняннi з iнтактними щура-
ми на першому термiнi дослiдження (3 годи-
ни), потiм спостерiгається деяка тенденцiя до 
його вирiвнювання (6 годин), але i через добу 
вiн лишається вiрогiдно (Р<0,05) нижче за нор-

ТАБЛИЦЯ 2 
Вплив МIГУ-2 на показники енергетичного обмiну в динамiцi  

у щурiв з гiпоксичною гiпоксiєю на тлi гiпертермiї (n=7), умов. од.

Групи тварин ЕЗ ЕП IФ Кпор ТКД СФ

3 години

Iнтактна 0,69±0,01 1,39±0,04 1,02±0,02 1373,07±52,97 2,77±0,01 0,48±0,03

Контрольна 0,50±0,01
Р1<0,001

1,20±0,04
Р1<0,05

0,54±0,01
Р1<0,001

1967,75±77,73
Р1<0,001

0,82±0,01
Р1<0,001

0,74±0,05
Р1<0,01

Дослiдна

0,61±0,01
Р1<0,001
Р2<0,001
Р3<0,001

1,28±0,02
Р1<0,05
Р2>0,05
Р3>0,05

0,78±0,02
Р1<0,001
Р2<0,001
Р3<0,05

1662,45±80,42
Р1<0,05
Р2<0,05
Р3<0,05

1,59±0,09
Р1<0,001
Р2<0,001
Р3<0,01

0,55±0,04
Р1>0,05
Р2<0,05
Р3>0,05

Референтна
0,55±0,01
Р1<0,001
Р2<0,001

1,31±0,07
Р1>0,05
Р2>0,05

0,66±0,03
Р1<0,001
Р2<0,01

1969,00±88,77
Р1<0,001
Р2>0,05

1,04±0,05
Р1<0,001
Р2<0,01

0,64±0,05
Р1<0,05
Р2>0,05

6 
годин

Контрольна 0,58±0,01
Р1<0,001

1,46±0,09
Р1>0,05

0,75±0,04
Р1<0,001

2576,18±165,87
Р1<0,001

1,08±0,06
Р1<0,001

0,71±0,05
Р1<0,01

Дослiдна

0,65±0,01
Р1<0,001
Р2<0,001
Р3<0,001

1,33±0,03
Р1>0,05
Р2>0,05
Р3>0,05

0,91±0,02
Р1<0,01
Р2<0,01
Р3<0,01

1560,59±41,16
Р1<0,05

Р2<0,001
Р3<0,05

2,16±0,07
Р1<0,001
Р2<0,001
Р3<0,01

0,51±0,05
Р1>0,05
Р2<0,01
Р3>0,05

Референтна
0,60±0,01
Р1<0,001
Р2<0,05

1,27±0,04
Р1>0,05
Р2>0,05

0,76±0,02
Р1<0,001
Р2>0,05

1844,60±107,36
Р1<0,01
Р2<0,01

1,54±0,11
Р1<0,001
Р2<0,01

0,52±0,03
Р1>0,05
Р2<0,05

24 години

Контрольна 0,61±0,01
Р1<0,001

1,26±0,03
Р1<0,05

0,77±0,01
Р1<0,001

1945,65±75,64
Р1<0,001

1,59±0,04
Р1<0,001

0,74±0,04
Р1<0,01

Дослiдна

0,656±0,005
Р1<0,01

Р2<0,001
Р3>0,05

1,45±0,03
Р1>0,05
Р2<0,01
Р3>0,05

1,04±0,02
Р1>0,05

Р2<0,001
Р3<0,05

1532,68±60,53
Р1>0,05
Р2<0,01
Р3>0,05

2,58±0,11
Р1>0,05

Р2<0,001
Р3<0,05

0,52±0,02
Р1>0,05
Р2<0,01
Р3<0,05

Референтна
0,66±0,01
Р1<0,05

Р2<0,001

1,34±0,05
Р1>0,05
Р2>0,05

0,93±0,04
Р1>0,05
Р2<0,01

1599,43±62,46
Р1<0,05
Р2<0,01

2,24±0,08
Р1<0,001
Р2<0,001

0,46±0,01
Р1>0,05

Р2<0,001

Примiтки: Р1 — вiрогiднiсть у порiвняннi з iнтактною групою; Р2 — вiрогiднiсть у порiвняннi з контрольною групою; Р3 — вiрогiд-
нiсть у порiвняннi з референтною групою.
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му. Незначне коливання значень ЕП вiдносно 
до норми на перших термiнах дослiдження за-
вершується тим, що на позначцi 24 години у 
групi тварин при застосуваннi координацiйної 
сполуки, що дослiджується, ЕП є на 15% вище 
рiвня, який реєструється в контролi (Р<0,01). 

Особливо слiд вiдмiтити, що вiрогiдних вiд-
мiнностей мiж значеннями ЕП через 6 та 24 го-
дини в дослiднiй та iнтактнiй групах не було за-
реєстровано.

Наступним аналiзувався показник IФ, який 
характеризує вiдношення АТФ до суми АДФ 
та АМФ. За результатами обчислень встанов-
лено його вiрогiдне (Р<0,001) зниження в 1,3-
1,9 разу в контрольнiй групi на всiх термiнах 
дослiдження в порiвняннi з iнтактними твари-
нами, що також пiдтверджує наявнiсть дисба-
лансу в системi енергозабезпечення при дано-
му патологiчному станi.

За умов профiлактичного застосування по-
тенцiйного антигiпоксанта МIГУ-2 рiвень IФ 
вiрогiдно (Р<0,001-0,01) збiльшується в порiв-
няннi з контролем на 44%, 21% та 35% (через 3, 6 
та 24 години вiдповiдно), а також перевищує зна-
чення аналогiчного показника при застосуваннi 
референтного препарату в середньому на 16,5% i 
вже через добу наближається до рiвня, що був за-
реєстрований у «здорових» тварин. Отриманi ре-
зультати пiдтверджують здатнiсть МIГУ-2 пiдви-
щувати рiвень високоенергетичних фосфатних 
зв’язкiв у системi аденiлових нуклеотидiв. 

При розгляданнi Кпор, що характеризує вiдно-
шення прямої та зворотної реакцiї перетворен-
ня АДФ в умовах гiпоксичної гiпоксiї з гiпер-
термiєю, вiдмiчається збiльшення його значень 
на 43%, 88% та 42% через 3, 6 та 24 години вiд-
повiдно в порiвняннi з таким показником в iн-
тактнiй групi тварин, що пов’язано з iнтенсифi-
кацiєю процесiв розпаду АТФ. У той же час, за 
результатами наших дослiджень профiлактич-
не застосування МIГУ-2 в повному обсязi спри-
яє нормалiзацiї значень цього показника, i на 
останньому термiнi дослiдження рiзниця мiж iн-
тактною та дослiдною групами не є вiрогiдною.

При дослiдженнi змiн параметра, що харак-
теризує залежнiсть швидкостi дихання вiд ста-
ну фосфорилювання загалом — ТКД), було 
встановлено, що у тварин з гiпоксичною гiпок-
сiєю на тлi перегрiву ТДК у середньому на 58% 
нижче за норму. У дослiднiй групi рiвень ТДК 
майже в 2 рази перевищує значення, зареєстро-
ванi в контрольнiй групi на перших двох тер-
мiнах дослiдження, а вже за добу наближаєть-
ся до рiвня, що реєструється в iнтактних щурiв. 
Цiкавим, на наш погляд, виявився той факт, 
що цей показник у дослiднiй групi на всiх тер-

мiнах дослiдження в 1,2-1,5 разу бiльше, нiж у 
групi, де з профiлактичною метою застосовува-
ли трентал. 

Здатнiсть клiтини до синтезу АТФ iз АДФ 
та неорганiчного фосфору характеризуєть-
ся СФ. Вiдмiчено, що в контролi реєструється 
вiрогiдне (Р<0,01) збiльшення цього показни-
ка в середньому на 52% у порiвняннi з анало-
гiчним показником «здорових» тварин. Це слiд 
розцiнювати як активацiю захисно-адаптацiй-
них механiзмiв, що сприяють збереженню син-
тезу макроергiв навiть при їх пiдвищеному 
використаннi в умовах гiпоксичного пошкод-
ження. Профiлактичне застосування МIГУ-
2 при гiпоксичнiй гiпоксiї на тлi гiпертермiї в 
1,4 разу знижує СФ у порiвняннi з показника-
ми контрольної групи на всiх термiнах дослiд-
ження. Цей факт, а також зростання рiвня АТФ 
пiдтверджує можливiсть МIГУ-2 сприяти оп-
тимiзацiї процесiв енерговитрат та нормалiза-
цiї енергосинтезу при даному патологiчному 
станi. Крiм того, особливо потрiбно зазначити, 
що при профiлактичному застосуваннi МIГУ-
2, також як i при введеннi тренталу, значення 
СФ вiрогiдно не вiдрiзняються вiд таких у iн-
тактнiй серiї дослiджень, що свiдчить про здат-
нiсть МIГУ-2 нормалiзувати синтез макроергiв 
на рiвнi вiдомого референтного антигiпоксанта.

ВИСНОВКИ
Таким чином, результати проведених до-

слiджень дають можливiсть стверджувати, що 
профiлактичне застосування МIГУ-2 в якостi 
потенцiйного антигiпоксанта нормалiзує рi-
вень макроергiв, що, на нашу думку, пов’язане 
з наявнiстю виразних мембраностабiлiзуючих 
властивостей у даної сполуки та реалiзується 
усуненням дисбалансу в дихальному ланцюзi 
мiтохондрiй та зниженням вираженостi окси-
дативного стресу, що має суттєве значення у 
формуваннi гiпоксичного синдрому при шахт-
нiй травмi. 
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Статья посвящена исследованию влияния по-
тенциального антигипоксанта МИГУ-2 на состо-
яние аденилнуклеотидной системы у крыс при ги-
поксической гипоксии на фоне гипертермии. Было 
доказано, что это соединение обладает мембра-
ностабилизирующими свойствами и способно нор-
мализовать уровень макроэргов за счет устране-
ния дисбаланса в дыхательной цепи митохондрий 
и снижения проявлений оксидативного стресса, 
которые развиваются в условиях гипоксического 
синдрома. Результаты исследований будут поло-
жены в основу дальнейшего изучения свойств ко-
ординационного соединения германия с никотина-
мидом.

N.V.Vitokhina, I.I.Seifullina, V.N.Tkachenko, 
К.M.Мishchenko. Adenylnucleotide system in 
case usage of potential antihypoxant MIGU-2 on 
the model of mine-trauma. Lugansk, Ukraine.

Key words: Hypoxic syndrome, coordinative com-
pound of germanium with nicotinamide, adenylnucle-
otide system. 

The article is devoted to study of the influence of 
potential antihypoxant MIGU-2 on adenylnucleotide 
system in rats with hypoxic hypoxia and hyperther-
mia. The constituent has membrane stabilizing proper-
ties and able to normalize the level of high-energy com-
pounds by reducing of imbalance in respiratory chain 
of mitochondrions and by decreasing of the oxidative 
stress in hypoxic syndrome. The results of researches 
will be used for further investigation of coordinative 
compound of germanium with nicotinamide.
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