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Оригінальні
дослідження

Одним із факторів, що сприяють утворенню 
ішемічної хвороби серця, є емоційно напружений 

спосіб життя. Значне емоційне напруження викликає 
посилення секреції катехоламінів, яке супроводжується 
підвищеними витратами кисню міокардом, звуженням 
судин, внаслідок чого розвивається ішемія міокарда 
[1–3]. Діюча висока концентрація катехоламінів на 
серце призводить до активації аденілатциклази, що 
збільшує входження Са2+ в кардіоміоцити, зменшує ре-
зерв глікогену і спричинює реалізацію ліпідної тріади 
в клітинах серця [4–6]. У результаті порушується 
процес гліколізу, в саркоплазмі накопичується велика 
концентрація іонів Са2+. Це призводить до значних змін 
метаболізму й функцій у клітинах серця [3,7,8].

Мета роботи
Вивчити вплив нового антагоніста кальцію третього 

покоління димеодипіну на процеси гліколізу за умов 
експериментальної адреналінової міокардіодистрофії.

Матеріали і методи дослідження
Досліди проведено на білих нелінійних щурах, які зна-

ходились на звичайному харчовому раціоні віварію ДУ 
«Інститут фармакології та токсикології АМН України». 
Для моделювання адреналінової міокардіодистрофії 
тваринам внутрішньоочеревинно одноразово вводили 
адреналіну тартрату (Фармацевтична фірма «Дарниця») 
в дозі 1,8 мг/кг. Експериментальним групам тварин 
після внутрішньоочеревинного одноразового введення 
адреналіну тартрату вводили перорально димеодипін і 
амлодипін (Україна ТОВ ФК «Здоров'я») в дозі 1,5 мг/кг про-
тягом 1, 3 і 7 діб один раз на добу. Дослідження вмісту 
глюкози й глікогену в тканині серця щурів проводили 
на 1, 3 і 7 добу.

Концентрацію глюкози визначали в безбілковому 

інфільтраті серця [9] глюкозооксидазним методом. 
Оптичну густину проб вимірювали за екстинкцією при 
довжині хвилі 540 нм в спектрофотометрі СФ-26. Кон-
тролем служили проби з фізіологічним розчином. Вміст 
глюкози визначали за формулою: 

X = m*V*100/α, 
де X – вміст глюкози в пробі, мг %; m – кількість глюко-

зи за стандартною кривою, мг; V – кінцевий об’єм суміші 
при осадженні білків, мл; α – кількість безбілкового 
фільтрату, відібраного для фотометрії, мл [9].

Кількість глікогену визначали після десмолізу ткани-
ни серця 30% розчином КОН з наступним додаванням 
етилового спирту. Осад глікогену, що випав після цен-
трифугування проб гідролізували сірчаною кислотою до 
глюкози, вміст якої визначали також глюкозооксидазним 
методом. Вміст глікогену розраховували за формулою:

X = m*V*0,927*100/V1P, 
де X – вміст глікогену в пробі, мг %; m – кількість 

глюкози за стандартною кривою, мг; V – загальний 
об’єм гідролізату після нейтралізації, мл; V1 – об’єм 
гідролізату, відібраного для фотометрії, мл; Р – тканина 
серця, г [9].

Результати та їх обговорення
Проведені дослідження показали, що за умов 

експериментальної адреналінової міокардіодистрофії 
спостерігається зниження концентрації глікогену в гомо-
генатах серця на 1, 3 і 7 добу (рис. 1), але ці показники 
недостовірні, порівняно з показниками інтактних тварин. 
Тим не менш, є підстави говорити про підвищення про-
цесу глікогенолізу в міокарді. Порівняно з контрольни-
ми групами тварин, при застосуванні димеодипіну й 
амлодипіну спостерігалась тенденція до нормалізації 
вмісту глікогену.
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За умов адреналінової міокардіодистрофії вивчався вплив антагоністів кальцію 
третього покоління димеодипіну й амлодипіну на вміст основних субстратів 
гліколізу в тканині серця щурів. Результати досліджень показали, що димеодипін й 
амлодипін сприяють нормалізації глюкози і глікогену з наближенням цих показників 
до показників інтактних тварин.   
На модели адреналиновой миокардиодистрофии изучалось влияние антагонистов 

кальция третьего поколения димеодипина и амлодипина на содержания основных 
субстратов гликолиза в ткани сердца крыс. Результаты исследований показали, что 
димеодипин и амлодипин способствуют нормализации концентрации глюкозы и 
гликогена с приближением этих показателей к показателям интактных животных. 

In this work we studied the model of adrenaline myocardiodystrophy effects of calcium 
antagonists of the third – generation dimeodipine and amlodipine on content of the prin-
cipal substrates of glycolysis in heart tissue of rats. The results showed that dimeodipine 
and amlodipine promote normalization of the glucose and the glycogen concentration at 
approach of these indices to that of the intact animals. 
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При дослідженні концентрації глюкози (рис. 2) в 
тканині серця в контрольних групах відзначалось 
достовірне зменшення глюкози на 1 і 7 добу, в порівнянні 
з показниками інтактних тварин, що вказує на активацію 
процесу анаеробного гліколізу. При використанні 
димеодипіна й амлодипіна спостерігається покращення 
рівня концентрації глюкози в тканині серця. На 7 добу 
під впливом димеодипіна й амлодипіна вміст глюкози 
достовірно наближався до рівня інтактних тварин.

Висновки
Результати дослідів свідчать про сприятливий вплив 

антагоністів кальцію третього покоління димеодипіну й 
амлодипіну на метаболічні зміни в кардіоміоцитах за умов 
експериментальної адреналінової міокардіодистрофії, 
сприяють нормалізації показників глюкози й глікогену 
в тканині серця до показників інтактних тварин. Новий 
фторвмістний похідний 1,4-дигідропіридину димеодипін 
ідентичний за ефективністю відомому препарату 
амлодипіну.
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Рис. 1. Концентрація глікогену в тканині серця при 
адреналіновій міокардіодистрофії, мг/% на фоні терапії 
димеодипіном і амлодипіном.

Примітка: **р≤0,05 – відмінності достовірні відносно 
контрольних на 1 і 7 добу.

Рис. 2. Концентрація глюкози в тканині серця при 
адреналіновій міокардіодистрофії, мг/% на фоні терапії 
димеодипіном і амлодипіном.

Примітки: * р≤0,05 – відмінності достовірні відносно 
інтактних; **р≤0,05 – відмінності достовірні відносно кон-
трольних на 7 добу.
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