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АНТИТРОМБИН III -
ВАЖНЕЙШИЙ ЕСТЕСТВЕННЫЙ ИНГИБИТОР 

СИСТЕМЫ СВЕРТЫВАНИЯ
Лилиана Саевич

В статье представлены данные об антитромбине III 
(ATIII): характеристика, механизм воздействия, методы 
определения, причины гипоантитромбинемии, терапия 
препаратами ATIII.

ANTITHROMBIN III -
THE MOST IMPORTANT NATURAL INHIBITOR 

OF THE COAGULATION SYSTEM
Liliana Sayevich

The paper presents the data on the antithrombin III 
(ATIII): characteristic, mechanism of influence, the detection 
methods, causes of hypoantithrombinemia, antithrombotic 
therapy.

УДК 616.36-002.14:615.322

О.М.Минак

ВПЛИВ ЕКСТРАКТУ ЕХІНАЦЕЇ 
ПУРПУРОВОЇ НА ПОКАЗНИКИ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ 
ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ 
ЗА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО УРАЖЕННЯ 
ПЕЧІНКИ

Українська медична стоматологічна академія, 
м. Полтава

Серед різноманітних причин, які призводять 
до ушкодження мембранних структур клітин, 
важливе місце належить реакціям перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ). З внутрішніх органів 
печінка найбільш чутлива до дії токсичних про­
дуктів ПОЛ, бо саме вона є основним органом, 
в якому здійснюються процеси синтезу та обміну 
ліпідів [І. 5].'Інтенсивність ПОЛ залежить від 
багатьох взаємозв’язаних факторів, зокрема стану 
антиоксидантної системи (АО£4~Дисбаланс У 
рівновазі між ПОЛ і АОС 
реакції переокислення> 
гибелі клітин. Відомо, 
пальних та дистрофі



посиленням реакцій ліпопероксидації [4]. На 
сьогодні доведена важлива роль ПОЛ у патогенезі 
вірусних гепатитів, токсичних уражень печінки 
різними ксенобіотиками та багатьох інших за­
хворювань [8]. Тому представляє інтерес пошук 
та вивчення препаратів, які зменшують (поперед­
жують) токсичні метаболічні порушення в печін­
ці. Перспективним у цьому напрямку є вивчення 
лікарських засобів з ехінацеї пурпурової. Препа­
рати з ехінацеї останнім часом застосовуються у 
медичній практиці як протизапальний, антиок­
сидантний та імуномодулюючий засіб [2. З, 10]. 
Дані літератури свідчать про гепатозахисну дію 
препаратів ехінацеї [2, 6], але її механізми зали­
шаються нез’ясованими.

Метою нашого дослідження було вивчення 
впливу екстракту ехінацеї пурпурової на інтен­
сивність ПОЛ та стан АОС у печінці за умов екс­
периментального її ураження (гострого — ГУ та 
хронічного ХУ).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Експериментальні дослідження проведені на 

статевозрілих щурах лінії Вістар, які складали 
5 груп (52 тварини): 1 — 12 інтактних; II — 10 з 
ГУ; III — 10 з ГУ, які отримували екстракт ехі­
нацеї пурпурової; IV — 10 з ХУ; V — 10 з ХУ, які 
отримували екстракт ехінацеї пурпурової.

До експерименту тварини знаходилися в умо­
вах віварію на стандартному раціоні протягом 
20. днів.

Гостре ураження печінки викликали введен­
ням тетрахлорметану (СС14) та етанолу протягом 
4 днів за наступною схемою: 50% масляний роз­
чин СС14 — підшкірно в дозі 0,4 мл/100 г маси 
тіла (мт), через 3 год — внутрішньошлунково 40% 
етанол із розрахунку 1,3 мл/100 г мт [7]. Тварин 
виводили з експерименту на 8 добу. Хронічне ура­
ження печінки моделювали поєднаним введенням 
СС14 та етанолу внутрішньошлунково протягом 
місяця: етанол — з розрахунку 0,7 мл/100 г мт, 
20% масляний розчин СС14 — з розрахунку 0,2 мл/ 
100 г мт [11].

Екстракт ехінацеї пурпурової відповідним 
групам тварин (III, V) вводили з розрахунку 
0,1 мл/100 г мт внутрішньошлунково протягом 
всього часу експерименту. Евтаназію тварин про­
водили вранці натщесерце під гексеналовим нар­
козом. Об’єктами дослідження були кров та пе­
чінка. Показники крові визначали відразу після 
її забору’, печінку зберігали в рідкому азоті. Після 
кріоподріблення печінки готували її 20% гомо­
генат на фосфатному буфері (рН7,4), який надалі 
використовували для дослідження. В крові ви­
значали показники ПОЛ та АОС: вміст малоно­
вого діальдегіду (МДА) за методом [9] та актив-

дк* дк

Рис. 1. Показники ПОЛ та АОС у печінці щурів за умов 
експериментального гострого ураження печінки: 
І І — інтактна група; Щ ДД — гостре ураження; 
NAWN — гостре ураження + екстракт ехінацеї пур­
пурової; * — різниця вірогідна порівняно з групою 
інтактних тварин

ДК ДК
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ність супероксиддисмутази (СОД) [14]. У тканині 
печінки досліджували показники ПОЛ, вміст жи­
ророзчинних вітамінів ja деяких ферментів АОС- 

^ Інтенсивність реакцій ПОЛ оцінювали за вмістом' 
первинних, вторинних та кінцевих продуктів лі- 
попероксидації (диєнові (ДК), триєнові (ТК), 
оксадиєнові (ОДК) та тетраєнові кон’югати), які 
визначали спектрофотометрично і перераховува­
ли за коефіцієнтами молярної екстинції [13, 15], 
МДА — за ТБК-тестом [9]. Вміст жиророзчинних 
вітамінів та їх метаболітів (токоферолу — (ТФ), 
токоферилхінону (ТФХ), окситокоферилхінону 
(ОТФ), ретинолу, p-каротину) визначали спект­
рофотометрично після лужного гідролізу зразків 
і перераховували за коефіцієнтами молярної екс­
тинції [5, 12], активність СОД досліджували за 
методикою [14], показник загальної антиокислю- 
вальної активності (АОА) за методом [5].

Отримані дані піддавали варіаційному статис­
тичному аналізу з використанням параметрич­
ного t-критерія Стьюдента. Для обміркування 
зв’язаності змін параметрів застосовували коре­
ляційний аналіз. Обчислювання проводили на 
ЕОМ IBM PC Pentium II з використанням про­
грами “Statistica for Windows Release 4.3.”

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Проведені дослідження показали, що введен­

ня токсикантів, які викликають ТУ печінки, су­
проводжувалося зміною зовнішнього вигляду і 
загального стану тварин: на 1-2 добу щури ста­
вали агресивними, з 3-ї доби — в'ялими, адина­
мія ними.

У печінці щурів з ГУ порівняно з показниками 
інтактної групи відмічалось накопичення кінце­
вих продуктів ПОЛ (рис. 1). Так, вміст МДА під­
вищувався порівняно з показниками у інтактних 
щурів в 2,7 рази (р<0,01). Вміст первинних про­
дуктів ПОЛ при цьому, навпаки, знижувався (ДК 
і ТК в 2,5 рази, р<0,05), що можна пояснити 
посиленим утворенням в цей період вторинних 
продуктів ПОЛ. Дані кореляційного аналізу в II 
групі виявили дуже тісні кореляційні взаємозв’яз­
ки між усіма первинними продуктами ПОЛ (ДК, 
ТК, ОДК, тетраєнами. р<0,001) та обернені — між 
ДК. ТК, ОДК і МДА (р<0,05). Активація вільно- 
радикальних процесів у печінці тварин II групи 
супроводжувалася значними змінами в АОС: 
зменшилися вміст всіх жиророзчинних вітамінів 
та активність СОД (рис. 1). Дослідження показ­
ників крові тварин з ГУ не виявило їх вірогідних 
відмінностей від показників інтактних.

Таким чином, проведені дослідження показа­
ли, що при ГУ печінки відмічається активація 
ПОЛ, що веде до збільшення вмісту вторинних 
продуктів ліпопероксидації у тканині печінки; ці
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ПрОЦЄСИ 5ИЯ=.”ЇСТЬС ? Ні ДО - . І % ДгБКИХ ДДК13-
ників ферментативної та пгфгрімгііиінііііііТ ла­
нок АОС.

При ХУ печінки встаноатено суттєві зміни 
загального стану щурів. Так. вага твар?.:-: протя­
гом експерименту зменшилася на 209Е (р<0.01). 
Починаючи з третьої доби, щури ставали в'яли­
ми, адинамічними, у них спостерігалось значне 
випадіння шерсті.

Визначення показників ПОЛ та АОС у печінці 
при ХУ виявило суттєві зміни порівняно з показ­
никами інтактних тварин (рис. 2). Так, на ЗО добу 
вміст первинних продуктів ПОЛ у печінці знач­
но підвищився: ДК — у 5 разів (р<0,01), ТК — у 
9 (р<0,01), ОДК і тетраєнів — у 6 (р<0,01 і р<0,02 
відповідно), МДА, навпаки, зменшився на 60% 
(р<0,02). При цьому вміст метаболітів ТФ у пе­
чінці знизився на 30-40% (р<0,02), а показник 
загальної АОА — в 2,3 рази (р<0,001). В крові 
вміст МДА в еритроцитах перевищив показник 
інтактної групи в 1,5 рази (р<0,05), а інші пара­
метри не мали вірогідних відмінностей від показ­
ників інтактних тварин.

Кореляційний аналіз, проведений між показ­
никами ПОЛ і АОС у групі тварин з ХУ, виявив 
активацію ліпопероксидації: відмічено численні 
тісні прямі зв’язки між первинними продуктами 
ПОЛ.та обернені — між ними та МДА/ Виявле­
но' тісні' "прямі зв’язки між первинними продук­
тами ПОЛ і всіма біоантиоксидантами та СОД. 
прямі зв'язки ТФ з його метаболітами, ретино­
лу — з ТФ, ОТФ, ТФХ, обернений зв’язок — між 
МДА і СОД.

Таким чином, проведені дослідження показа­
ли. що при ХУ спостерігається активація ПОЛ та 
мають місце кількісні зміни досліджених показ­
ників ферментативної та неферментативної ла­
нок АОС.

Порівняння показників ПОЛ та АОС між гру­
пами тварин з ГУ та ХУ печінки виявило суттєві 
відмінності між ними. Так, підвищення у крові 
показників, що характеризують активацію ПОЛ 
(МДА). відмітили лише у групі щурів з ХУ печі­
нки. Вміст ДК, ТК, ОДК і тетраєнів у печінці ви­
явився значно вищим, а МДА — нижчим при ХУ 
печінки, порівняно з ГУ. У тканині печінки по­
казники, які характеризують стан АОС, навпаки, 
виявилися нижчими при ГУ, порівняно з ХУ пе­
чінки.

Введення екстракту ехінаиеї пурпурової сут­
тєво вплинуло на і нте н с и в н і сл^ДЮД.„щ актив­
ність АОС у печінці щурів ХУ.
Так. v тварин з ГУ, «е-ед^&ЧчХІ-

. . . .  // л$> ф ^ *.&НИЙ ./• '■&наиеі nvpnvpoBoi, вщміШі\гпда^глшШ!&дмс 
ДК. ОДК та МДА у щ ' ~ ' ° "

інтенсивності утв



ліпопероксидації супроводжувалося нормаліза­
цією вмісту ТФ, ретинолу, вірогідним зростан­
ням — метаболітів ТФ. Лише вміст каротину та 
активність СОД у печінці щурів, які отримува­
ли екстракт ехінацеї, залишилися на рівні показ­
ників щурів з ГУ (рис. 1).

Введення екстракту ехінацеї пурпурової щу­
рам з ХУ поліпшило їх загальний стан: вони були 
активнішими порівняно з тваринами IV групи, 
краще споживали корм. Введення препарату по­
зитивно вплинуло на показники ПОЛ та АОС. 
Так, вміст первинних продуктів ліпопероксидації 
у тканині печінки щурів V групи значно зменшився 
порівняно з показниками IV групи і досяг показ­
ників інтактних тварин, а вторинних (МДА) — 
залишився вірогідно нижчим за показники ін­
тактної групи. Введення екстракту підвищило 
вміст біоантиоксидантів у печінці: так, вміст ТФ 
та його метаболітів у тварин V групи досліду збіль­
шився і перевищив показники інтактної групи в 
2,5-3,0 рази (р<0,001); вміст каротину та рети­
нолу — в 1,5-2,0 рази відповідно (р<0.001). По­
казник загальної АОА у тканині печінки щурів, 
які отримували екстракт ехінацеї, перевищив па­
раметри IV та інтактної груп в 1,5 рази (р<0,001).

Порівняння показників ПОЛ та АОС між гру­
пами тварин з ураженнями печінки, які отриму­
вали екстракт ехінацеї пурпурової, показало, що 
вміст МДА у печінці зберігався вірогідно вищим 
при гострому, а ТК і тетраєнів — при ХУ. Вміст 
ТФ, ретинолу, каротину і активність СОД у пе­
чінці були вірогідно вищими у групі тварин з ХУ 
печінки, порівняно з гострим. Отже, ефектив­
ність препарату була більш вираженою в групі 
тварин з ХУ печінки.

Таким чином, проведені дослідження показа­
ли, що екстракт ехінацеї пурпурової за умов екс­
периментального ТУ та ХУ печінки зменшує 
утворення токсичних продуктів ліпопероксидації 
та підвищує показники, що відображають функ­
ціональний стан АОС у печінці. Отримані резуль­
тати свідчать про доцільність його подальшого 
дослідження в клініці.
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ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКТА ЭХИНАЦЕИ ПУРПУРНОЙ 
НА ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 
ЛИПИДОВ И АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ 

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПОРАЖЕНИИ 
ПЕЧЕНИ 

Е.Н. Минак
При экспериментальном остром и хроническом по­

ражении печени у белых крыс, вызванном введением тет- 
рахлорметана и этанола, наблюдается интенсификация 
перекисного окисления липидов и изменение показа­
телей ферментативного и неферментативного звеньев 
антиоксидантной системы (АОС) в крови и печени. Вве­
дение экстракта эхинацеи пурпурной в условиях экспе­
римента снижает интенсивность образования токсических 
продуктов липопероксидации и повышает показатели, 
которые характеризуют состояние АОС в печени.
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THE INFLUENCE OF ECHINACEA PURPURA 
EXTRACT ON THE INDEXES OF LIPID PEROXIDE 

OXIDATION AND ANTIOXIDANT SYSTEM 
IN EXPERIMENTAL AFFECTION OF THE LIVER

Ye.N. Minak
In experimental acute and chronic affection of the white 

rats liver caused by administering of tetrachlorinemethane and 
ethanol, one observes the intensification of lipid ] 
idation and the change of indexes of ferine 
fermentative links of the antioxidant 
and liver. Administering of echinacea pj^ 
es the intensity of formation of toxic; 
oxidation and increases the indexes; 
state in the liver under exp


