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соответственно к увеличению уровня цитозольного 
кальция (рис.3.A). 

Полученные результаты показывают, что токсины 
AV-2-1 и аргиолобатин блокируют связывание глутама-
та с NMDA-рецепторами. 

Исследование уровня внутриклеточного Са2+ в сина-
птосомах мозга крыс при хронической алкогольной инто-
ксикации показало, что уровень флуоресценции компле-
кса ХТЦ-синаптосома ниже по сравнению с контролем. 
Добавление в инкубационную среду 50 мкМ глутамата 
не приводило к значительным изменениям флуоресцен-
ции соответственно клеточного метаболизма, обуслов-
ленным в первую очередь активацией мембранной про-
ницаемости, перемещение Са2+ внутрь клетки. Добавле-
ние в инкубационную среду 5 мкМ глицина также не вли-
яло на уровень внутриклеточного Са2+ (рис.3.B). 

Таким образом, полученные результаты показывают, 
что хроническая алкогольная интоксикация приводит к по-
вышению чувствительности NMDA-рецепторов и усилению 
кальциевого тока, что в свою очередь приводит к повыше-
нию внутриклеточной концентрации ионов кальция. 

Результаты показывают, что методом флуоресцен-
ции, используя в качестве инструмента флуоресцент-
ные зонды ХТЦ и Fura 2AM, блокаторы NMDA-
рецепторов, AV-2-1 и аргиолобатин, можно исследо-
вать механизмы регуляции глутаматергическойнейро-
медиаторной системы. 

Выводы. Результаты показывают, что токсины  
AV-2-1 и аргиолобатин блокируют связывание глутама-
та с NMDA-рецепторами.Хроническая алкогольная ин-
токсикация приводит к повышению чувствительности 

NMDA-рецепторов и усилению кальциевого тока, что в 
свою очередь приводит к повышению внутриклеточной 
концентрации ионов кальция. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ РІВНЯ ВНУТРІШНЬОКЛІТИННИХ Сa 2 + У СІНАПТОСОМАХ МОЗКУ ЩУРІВ В НОРМІ  

І ПРИ ХРОНІЧНІЙ АЛКОГОЛЬНІЙ ІНТОКСИКАЦІІ 
У статті розглянуто механізми дії етанолу на іонні канали синаптосом мозку щурів. Досліджено вплив глутамату на рівень внут-

рішньоклітинного кальцію в сінаптосомах мозку контрольних щурів, викликане глутаматом, що обумовлене в першу чергу активаці-
єю мембранної проникності, переміщенням Са 2 + в середину клітини і звільненням Са 2 + з внутрішньоклітинних депо. 
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RESEARCH OF LEVEL OF INTRACELLULAR Cа2+ IN SYNAPTOSOMES OF THE BRAIN OF RATS,  

IN NORM AND AT CHRONIC ALCOHOLIC INTOXICATION 
Studying of mechanisms of effect of ethanol on ionic canals synaptosome a brain of rats. Influence of a glutamate on the level of intracellular 

calcium in the synaptosomesof a brain of control rats is investigated. Caused by the glutamate caused first of all by activation of membrane 
permeability, movement of Ca2+ in a cage and release of Ca2+ from intracellular depots. 
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ПАРАМЕТРИ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ПРИ ГЛУТАМАТ-ІНДУКОВАНОМУ ОЖИРІННІ У ЩУРІВ  
ЗА УМОВ КОРЕКЦІЇ ПРОБІОТИЧНИМИ ШТАМАМИ ЛАКТОБАЦИЛ ТА БІФІДОБАКТЕРІЙ 

 
Дослідили вплив пробіотикотерапії на ліпідний обмін щурів, яким після народження вводили глутаматнатрію. 

Ожиріння викликали шляхом неонатального введення глутамату натрію (4 мг/г, підшкірно) на 2, 4, 6, 8, 10 день жит-
тя. Введення пробіотиків починали через 4 тижні після народження та продовжували двотижневими курсами з пере-
рвами у 2 тижні.Через 4 місяці у щурів всіх груп було визначеновмісту холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїдів 
високої щільності, ліпопротеїдів низької щільності, ліпопротеїдів дуже низької щільностіу сироватці крові. Неона-
тальне введення глутамату натрію призводило до зростання вмісту тригліцеридів, холестерину, ліпопротеїдів 
дуже низької щільності та зниження вмісту ліпопротеїдів високої щільності. Періодичне введення комбінованих про-
біотиківзапобігало суттєвим порушенням ліпідного обміну у щурів з ожирінням гіпоталамічного генезу. Найбільш 
значний ефект мав комбінований пробіотик на основі штамів Lactobacilluscasei IMVB-7280, Bifidobacteriumanimalis VKL, 
Bifidobacteriumanimalis VKB. Періодичне введення пробіотичних штамівбіфідобактерій та лактобацил запобігає по-
рушенню ліпідного обміну, що викликане ожирінням гіпоталамічногогенезу. 

Ключові слова: ожиріння, обмін речовин, цукровий діабет 2 типу, пробіотики. 
 
Вступ. Обмін речовин є одним з найважливіших 

процесів для підтримання життєдіяльності і гомеостазу 
організму. Відомо, що здоров'я формується в дитячому 
віці, і багато функціональних порушень, що спостеріга-
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ються в дитинстві, з роками трансформуються у хроніч-
ні захворювання. Це повною мірою відноситься і до 
гастроентерологічних захворювань, які за поширеністю і 
зверненнями за медичною допомогою займають лідиру-
ючі позиції в структурі захворюваності дитячого населен-
ня України. Між тим, характер харчування дітей і підлітків 
у наші дні викликає серйозну стурбованість: все зроста-
юче споживання продуктів "fastfood", що супроводжуєть-
ся зниженням частки в денному раціоні овочів, фруктів, 
молочних і кисломолочних продуктів серйозним чином 
відбивається на стані здоров'я дітей. Глутамат натрію  
(Е 621) – найрозповсюдженіша харчова добавка (поси-
лювач смаку). Важко знайти консерви, напівфабрикати 
або готові продукти, вироблені промисловим шляхом, в 
яких не було б глутамату натрію. При цьому допустимі 
норми можуть бути значно перевищені, що може при-
зводити до захворювань травного тракту та ожиріння [1].  

В сучасній науковій літературі все частіше дискуту-
ється питання взаємозв'язку ожиріння і порушення мік-
робіоценозу товстої кишки. При аналізі бактеріального 
генома (мікробіома) у мишей, які страждають спадко-
вим ожирінням, виявлено різке зниження в кишечнику 
частки бактерій з групи Bacteroidetes в порівнянні зі 
звичайними мишами, тоді як частка бактерій з групи 
Firmicutes, навпаки, підвищена [5]. Схожі зміни були 
виявлені і у людей: при обстеженні 12 пацієнтів з ожи-
рінням виявлено, що в їх кишечнику менше 
Bacteroidetes і більше Firmicutes в порівнянні з контро-
льною групою худих людей. Потім пацієнтам була запро-
понована низькокалорійна дієта з обмеженням жирів або 
вуглеводів, а дослідники протягом року стежили за змі-
нами їх кишкової флори. Виявилося, що дієта призво-
дить до значного зниження чисельності Firmicutes і зрос-
танню чисельності Bacteroidetes, причому ці зміни коре-
лювали зі ступенем зниження маси тіла [4]. 

Незважаючи на те, що Bacteroidetes і Firmicutes є 
домінуючими мікроорганізмами в кишковому біоценозі, 
там також присутні метаногенні бактерії, серед яких 
переважає Methanobrevibactersmithii. Ці мікроорганіз-
ми виділяють метан підвищують ефективність засво-
єння їжі мікробним співтовариством, оскільки вони 
утилізують водень та інші кінцеві продукти, які утво-
рюються внаслідок ферментації полісахаридів. При 
подвійний колонізації кишечника безмікробних мишей 
Methanobrevi bactersmithii було встановлено, що вилу-
чення енергії з полісахаридів їжі ефективніше, ніж при 
роздільній колонізації, і супроводжується збільшенням 
маси жирової тканини [8]. 

Нормалізація ваги відіграє важливу роль у лікуванні 
та профілактиці ЦД 2-го типу. Очевидно, що зміна спо-
собу життя та якості харчування в поєднанні зі збіль-
шенням рухової активності (тобто створення енергети-
чного дефіциту) представляється основним засобом 
корекції ожиріння [3]. І хоча роль мікробіоценозукишеч-
ника в регуляції енергетичного обміну не до кінця зро-
зуміла, вплив на кишкову мікрофлору може сприяти 
корекції ожиріння і компенсації ЦД 2-го типу. 

У зв'язку з вище вказаним метою роботибулодослі-
дити вплив пробіотикотерапії на ліпідний обмін щурів, 
яким після народження вводили глутамат натрію.  

Методи досліджень. Дослідження проведені на 
60 щурах-самцях з дотриманням нормативів Конвенції з 
біоетики Ради Європи 1997 року, Європейської конвен-
ції про захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових цілей, зага-

льних етичних принципів експериментів на тваринах, 
ухвалених Першим національним конгресом України з 
біоетики (вересень 2001 року), інших міжнародних угод 
та національного законодавства у цій галузі. Тварин 
утримували в умовах акредитованого віварію згідно зі 
"Стандартними правилами по упорядкуванню, устатку-
ванню та утриманню експериментальних біологічних клінік 
(віваріїв)". Прилади, що використовувалися для наукових 
досліджень, підлягали метрологічному контролю.   

Щури були розділені на 6 груп по 10 тварин в кожній. 
Новонародженим щурам I групи підшкірно у об'ємі 
8 мкл/г вводили плацебо (фізіологічний розчин). Ново-
народженим щурам ІI та IІІ груп підшкірно у об'ємі 
8 мкл/г вводили глутаматнатрію (4 мг/г) відповідно на 2, 
4, 6, 8, 10 день життя [6]. Впродовж 4 місяців після на-
родження щури знаходилися на звичайному харчовому 
раціоні. Група ІІ відповідно отримувала 2,5 мл/кг води 
(в/ш). ІІІ, IV, V, VІ групи відповідно отримували 2,5 мл/кг 
водного розчину суміші пробіотиків (2:1:1 
LactobacilluscaseiI MVB-7280, Bifidobacteriumanimalis 
VKL, Bifidobacteriumanimalis VKB; Bifidobacteriumanimalis 
VKL; Bifidobacteriumanimalis VKB; LactobacilluscaseiI 
MVB-7280 відповідно) у дозі 5×109 КУО/кг (50 мг/кг) (внут-
рішньошлунково, в/ш). Введення починали через 4 тижні 
після народження та продовжували двотижневими курса-
ми з перервами у 2 тижні. Вміст холестерину, тригліцери-
дів, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) у сироватці крові визначали ензима-
тичним спектрофотометричним методом з використанням 
біохімічних наборів Pointe Scientific Inc. (США). 

Результати. Загально відомим є факт, що за умов 
ожиріння відбуваються зміни ліпідного обміну: в крові 
зростає рівень тригліцеридів, холестерину ліпопротеїдів 
дуже низької щільності (ЛПДНЩ) та знижується вміст 
ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ). Зазначені пока-
зники були нами виміряні за умов ожиріння гіпоталаміч-
ногогенезу, викликаного неонатальним введенням глу-
тамату натрію. За використаної моделі показник вмісту 
тригліцеридів підвищувався в 3 рази (p<0,01), загального 
холестерину на 57,0% (p<0,01) щодо інтактних щурів 
(табл. 1). Реєстрували зміщення концентрації ліпопроте-
їдів в бік ЛПДНЩ, концентрація яких збільшувалася в 3,1 
рази (p<0,01) порівняно з інтактними тваринами, а ЛПНЩ 
при цьому зростала на 84,1% (p<0,01) у щурів з ожирін-
ням. Разом з тим у цих тварин спостерігали суттєве зме-
ншення ЛПВЩ на 37,7 (p<0,01) у порівнянні з інтактними 
щурами. Отримані дані свідчать про погіршення ліпідного 
обміну у щурів з ожирінням гіпоталамічного генезу. 

Періодичне введення пробіотиків двотижневими ку-
рсами здійснювало суттєвий вплив на обмін ліпідів у 
дослідних тєварин. Значення рівня тригліцеридів були 
меншими при введенні моноштамних пробіотиків, про-
те, це зменшення не мало статистично значущої різниці 
порівняно з контрольними щурами з ожирінням. Проте, 
застосування пробіотичної суміші Bifidobacteriumani-
malis VKL і VKB та LactobacilluscaseiI MVB-7280 (1:1:2) 
призвело до зниження рівня тригліцеридів на 17,1% 
(p<0,05) щодо щурів з ожирінням. Хоча концентрація 
тригліцеридів цій групі тварин перевищувала показники 
інтактних щурів в 2,48 рази (табл.1).  
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Таблиця  1. Біохімічні показники ліпідного обміну в сироватці крові щурів  
за умов глутамат-індукованого ожиріння та корекції пробіотиками (M±m, n=10 у кожній групі) 

Щури з ожирінням 
Показники Інтактні 

щури Контрольні щури 
з ожирінням 

B. animalisVKL і  
VKB та L. caseiIMVB-

7280 (1:1:2) 
B. animalisVKL B. animalisVKB L. caseiIMVB-

7280 

Тригліцериди, ммоль/л 1,17±0,09 3,52±0,16** 2,91±0,23*# 3,11±0,19* 3,07±0,19* 2,80±0,18*# 
Загальний холестерин, 
ммоль/л 4,54±0,09 7,12±0,06 ** 4,75±0,12 ## 5,19±0,13 *## 5,50±0,15 *## 4,93±0,15 *## 

Ліпопротеїди дуже низької 
щільності, ммоль/л 0,51±0,04 1,57±0,03 ** 1,09±0,12 *# 1,23±0,13 *# 1,25±0,12 *# 1,21±0,11*# 

Ліпопротеїди низької  
щільності, ммоль/л 2,36±0,07 4,34±0,07 ** 2,98±0,15 *## 3,58±0,16 *# 3,27±0,14 *# 3,11±0,13 *# 

Ліпопротеїди високої  
щільності, ммоль/л 1,65±0,05 1,03±0,06 ** 1,44±0,04 *# 1,20±0,04 *# 1,26±0,04 *# 1,31±0,04 *# 

 
*, **- р<0,05, р<0,001 порівняно з інтактними щурами 
#, ## – р<0,05, р<0,001 порівняно зконтрольними щурами з ожирінням 
 
Концентрація холестерину в сироватці крові щурів 

після курсів пробіотикотерапії значно знижувалася. Так, 
монопробіотики зменшували даний показник на 27,2% 
(p<0,01), 22,8% (p<0,01) та 30,8% (p<0,01) при застосу-
ванні Bifidobacteriumanimalis VKL, Bifidobacteri-
umanimalis VKB та LactobacilluscaseiI MVB-7280 відпо-
відно. При цьому відновлення до показників інтактних 
щурів не було виявлено: при введенні Bifidobacteriu-
manimalis VKL вміст холестерину був вищий на 14,3% 
(p<0,05), при введенні Bifidobacteriumanimalis VKB – на 
21,2% (p<0,05), при введенні LactobacilluscaseiI MVB-
7280 – на 8,6% (p<0,05) щодо інтактних тварин. Най-
більш виражений вплив на рівень холестерину здійсню-
вав трьохштамний пробіотик, який зменшував даний 
показник на 33,2% (p<0,01) порівняно зі щурами з ожи-
рінням. Варто зауважити, що значущих відмінностей 
між цією групою тварин та інтактними щурами не було 
виявлено, отже, рівень холестерину в групі тварин, що 
отримували комбінований пробіотик був в нормі. 

Концентрація ЛПДНЩ у групах тваринах, яким вво-
дили монопробіотики, знаходилася приблизно на одно-
му рівні і була нижчою на 21,6% (p<0,05) при введенні 
Bifidobacteriumanimalis VKL, на 20,5% (p<0,05) при вве-
денні Bifidobacteriumanimalis VKB та 23,3% (p<0,05) при 
введенні LactobacilluscaseiI MVB-7280 в порінянні з кон-
трольними тваринами з ожирінням (табл. 1). Схожа те-
нденція була виявлена і для показника ЛПНЩ, який 
зменшувався в групі тварин, що отримувала Bifidobacte-
riumanimalis VKL на 17,5% (p<0,05), Bifidobacteriumani-
malis VKB–та 24,7% (p<0,05), LactobacilluscaseiI MVB-
7280–та 28,3% (p<0,05) порівняно з показниками щурів 
з ожирінням. Проте відновлення ЛПДНЩ та ЛПНЩ до 
показників інтактних щурів при введенні монопробіоти-
ків не було виявлено. Рівень ЛПВЩ частково підвищу-
вався при введенні моноштамів: Bifidobacteriumanimalis 
VKL на 16,2% (p<0,05), Bifidobacteriumanimalis VKB– на 
22,6% (p<0,05), LactobacilluscaseiI MVB-7280–на 27,7% 
(p<0,05) порівняно з тваринами, у яких моделювали 
ожиріння. Вміст даного ліпопротеїду при введенні Bifi-
dobacteriumanimalis VKL був меншим на 27,6% (p<0,05) 
щодо інтактних щурів, при введенні Bifidobacteriumani-
malis VKB–на 23,5% (p<0,05), LactobacilluscaseiIMVB-
7280–та 20,4% (p<0,05). 

Найбільш значний вплив на рівень ліпопротеїдів був 
виявлений в групі щурів, яким вводили трьохштамнийп-
робіотикBifidobacteriumanimalis VKL і VKB та 
LactobacilluscaseiI MVB-7280 (1:1:2). ЛПДНЩ та ЛПНЩ 
при введенні комбінованого пробіотика зменшувалися 
на 30,7% (p<0,05) та 31,3% (p<0,01) відповідно порівня-
но з контрольними щурами з ожирінням. Показник кон-
центрації ЛПВЩ при застосуванні цього пробіотика збі-

льшувався на 40,3% (p<0,05). Незважаючи на високу 
ефективність біохімічні параметри ліпідного обміну не 
нормалізувалися до рівня інтактних щурів. Так, ЛПДНЩ 
перевищував контрольні показники в 2,14 рази (p<0,05), 
ЛПНЩ – на 26,3% (p<0,05), а рівень ЛПВЩ був нижчим 
на 12, 5% (p<0,05). 

Отже, підсумовуючи одержані результати, можна 
стверджувати, що періодичне введення пробіотичних 
штамів запобігало суттєвим порушенням ліпідного об-
міну у щурів з ожирінням гіпоталамічногогенезу. Най-
більш виражений вплив був виявлений у групі щурів, 
яким вводили комбінований пробіотик Bifidobacteriu-
manimalis VKL і VKB та LactobacilluscaseiI MVB-7280 
(1:1:2), який значно зменшував концентрацію тригліце-
ридів, нормалізував рівень холестерину, знижував рі-
вень ЛПДНЩ, ЛПНЩ та підвищував концентрацію 
ЛПВЩ практично до показників інтактних тварин. Щодо 
механізму цієї дії пробіотиків, товстановлено, що киш-
кова мікробіота синтезує велику кількість глікозидних 
гідролаз, які розщеплюють складні рослинні полісаха-
риди до моносахаридів та коротколанцюгових жирних 
кислот (КЛЖК)- ацетату, пропіонатуі бутирату. КЛЖК 
беруть участь у секреції слизу, регуляції іонного обміну, 
пригнічують ріст умовно-патогенної мікрофлори, інакти-
вують шкідливі метаболіти та ферменти, відіграють важ-
ливу роль в енергетичному і конструктивному обміні ки-
шкового епітелію, активують місцевий імунітет та блоку-
ють адгезію до епітелію агресивної мікрофлори. КЛЖК є 
важливим джерелом енергії для ліпогенезу та є ліганда-
ми для рецепторів вільних жирних кислот (FFAR)-
Gpr41(FFAR3)(Gpr41-G-protein-coupledreceptors) таGPr43 
(FFAR2)в ентероендокринних клітинах кишечника [2,7]. 

Висновок: Періодичне введення пробіотичних 
штамів біфідобактерій та лактобацил запобігає пору-
шенню ліпідного обміну, що викликане ожирінням гіпо-
таламічногогенезу. 

Робота містить результати досліджень, проведених 
при грантовій підтримці Держаного фонду фундамента-
льних досліджень за конкурсним проектом "Механізми 
профілактично-лікувальної дії пробіотиків за умов роз-
витку ожиріння гіпоталамічного ґенезу" (2015 р., № де-
ржреєстрації 0115U004862). 
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ПАРАМЕТРЫ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ПРИ ГЛУТАМАТ-ИНДУЦИРОВАННОМ ОЖИРЕНИИ У КРЫС  

В УСЛОВИЯХ КОРЕКЦИИ ПРОБИОТИЧЕСКИМИ ШТАМАММИ ЛАКТОБАЦИЛЛ И БИФИДОБАКТЕРИЙ 
 Изучино влияние пробиотикотерапии на липидный обмен крыс, которым после рождения вводили глутамат натрия. Ожирение 

вызывали путем неонатально введения глутамата натрия (4 мг/кг,подкожно)на 2, 4,6, 8, 10 дни жизни. Введение пробиотиков начина-
ли спустя 4 недели после рождения и продолжали двухнедельными курсами с перерывами в 2 недели.Через 4 месяца у крыс всех груп 
был проведен анализ содержания холестерина, триглицеридов, липопротеидов высокой плотности, липопротеидов низкой плотно-
сти, липопротеидов очень низкой плотности в сыворотке крови. Неонатальное введение глутамата натрия приводило к повыше-
нию уровня триглицеридов, холестерина, липопротеидов очень низкой плотности и снижению содержания липопротеидов высокой 
плотности. Периодическое введение комбинированных пробиотиков предотвращало существенное нарушение липидного обмена у 
крыс с ожирением гипоталамического генеза. Наиболее значительным эффектом обладают комбинированный пробиотик на основе 
штаммов Lactobacilluscasei IMVB-7280, Bifidobacteriumanimalis VKL, Bifidobacteriumanimalis VKB. Периодическое введение 
пробиотических штаммов бифидобактерий и лактобацилл предотвращает нарушение липидного обмена, вызванного ожирением 
гипоталамического происхождения. 

Ключевые слова: ожирение, обмен веществ, сахарный диабет 2 типа, пробиотики. 
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PARAMETERS OF LIPID METABOLISM IN GLUTAMATE-INDUCED OBESITY  

IN RATS UNDER CORRECTION PROBIOTIC STRAINS OF LACTOBACILLI AND BIFIDOBACTERIA 
To investigate the effect of probiotic strains onlipid metabolism of rats which were administered after the birth of monosodium glutamate. 

Obesity was induced by neonatal administration of monosodium glutamate (4 mg/g, s.c.) at 2, 4, 6, 8, 10-day life. The introduction of probiotics 
started at the end of 4 week after birth and continued intermittently for 2-week courses.After 4 months in rats of all groups were identified 
cholesterol, triglycerides, high density lipoprotein, low density lipoprotein, low density lipoprotein very serum. Neonatal administration of 
monosodium glutamate leads to an increase of triglycerides, cholesterol, lipoprotein and very low density reduction and high density lipoprotein. 
Periodic administration of combined probiotics prevented serious violation of lipid metabolism in obese rats with hypothalamic origin. The most 
significant effect was revealed in the group of animals treated with the combined probiotic strains Lactobacillus casei IMVB-7280, 
Bifidobacteriumanimalis VKL, Bifidobacteriumanimalis VKB. Periodic administration of probiotic bifidobacteria and lactobacilli strains prevents 
disturbance of lipid metabolism caused by hypothalamic obesity. 

Keywords: obesity, metabolism and type 2 diabetes, probiotics. 
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ДВУХФАЗНЫЙ КАРДИОТРОПНЫЙ ЭФФЕКТ АЛКАЛОИДА АЯЦИНА 

 
В статье рассмотрены механизмы действия дитерпеноидного алкалоида аяцина на ионные каналы сердечной 

мышцы крысы.  
Ключевые слова: папиллярная мышца, алкалоид, инотропия, ионные каналы, саркоплазматический ретикулум. 
 
Введение. Одной из актуальнейших задач совре-

менной фармакологии и медицины является создание 
нового поколения лекарственных средств, обладающих 
высокоэффективным и высокоселективным терапевти-
ческим действием и не вызывающих серьезных побоч-
ных реакций [1]. 

А также, поиск новых перспективных кардиотропных 
препаратов, обладающих селективным действием на 
активность сократительного аппарата кардиомиоцитов, 
является необходимым условием совершенствования 
профилактики и лечения сердечно-сосудистых заболе-
ваний. В этом плане биологически активные соедине-
ния растительного и животного происхождения, боль-
шинство из которых обладают уникальными фармако-
логическими свойствами, и веками использовались в 
народной медицине, считаются наиболее перспектив-
ными для этих целей [2].  

С этой целью нами было изучено влияние алкалои-
да аяцина на функциональную активность папиллярной 
мышцы сердца крысы. Аяцин (С34Н48О9), получен из 
метилликанотина, основного компонента суммы алка-
лоидов Delphynium rotundifolium [3]. 

Материалы и методы исследования. Экспериме-
нты проводились в Лаборатории фармакологии при 
Институте биоорганической химии им. академика 
А.С.Садыкова АН РУз. Лаборатория располагает необ-
ходимым оборудованием и приборами для успешного 
проведения исследований и тестирования кардиотроп-
ных лекарственных препаратов и новых биологически 
активных веществ. Эксперименты выполнялись в соот-
ветствии с "Международными рекомендациями по про-
ведению биомедицинских исследований с использова-
нием животных", принятыми Международным советом 
медицинских научных обществ (CIOMS) в 1985 г.  
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