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Корисна модель, що заявляється, належить до медицини, а саме до фармакотерапії, і може 
використовуватися для оцінки ефективності корекції токсичного впливу доксорубіцину в 
експерименті. 

Згідно з клінічними дослідженнями [1], найбільш виражену протипухлинну активність має 
доксорубіцин. Проте доксорубіцину властива також токсичність, яка проявляється ураженням 5 

різних органів, насамперед серця, нирок, печінки. Кардіотоксична дія доксорубіцину є головним 
лімітуючим фактором для проведення адекватної цитостатичної терапії і буває настільки 
вираженою, що вимагає припинення лікування ще до досягнення оптимального 
протипухлинного ефекту [2]. 

Кардіотоксичність може проявлятись різноманітними станами, від аритмій до потенційно 10 

фатальних інфаркту міокарда та кардіоміопатії [3]. 
Можливі різні кардіальні ефекти: безсимптомні електрокардіографічні порушення, зміни 

артеріального тиску, аритмії, міокардити, перикардити, тампонада серця, оклюзія та спазм 
судин серця, ішемія або гострий інфаркт міокарда, серцева недостатність (лівошлункова) і 
застійна серцева недостатність, кардіогенний шок та довготривалу протікаючу кардіоміопатію 15 

[4]. 
Таким чином, важливою частиною при оцінці токсичної дії доксорубіцину є вивчення 

ефективності корекції в експерименті. 
Існує спосіб профілактики та фармакотерапії побічних реакцій при терапії доксорубіцином 

[5]. 20 

Однак, указаний спосіб не дозволяє оцінити ефективність корекції порушень ліпідного 
метаболізму при рубоміциновій кардіопатології. 

Найбільш близьким за технічним вирішенням до способу, що заявляється, є спосіб 
використання тіотриозоліну по попередженню токсичного впливу доксорубіцину [6], який 
виступає в якості аналога (прототипу). 25 

Однак, цей спосіб не дозволяє прогнозувати ефективність корекції ліпідних порушень при 
рубоміциновій кардіопатології. 

Задача корисної моделі, що заявляється, полягає у вивченні ефективності корекції ліпідного 
обміну на попередження токсичного впливу доксорубіцину в експерименті. 

Технічний результат, який досягається, полягає в підвищенні ефективності корекції, 30 

забезпечення протекторної дії та її результативності. 
Поставлена задача вирішується тим, що у відомому способі, який передбачає дослідження 

токсичної дії доксорубіцину, згідно з корисною моделлю, визначають вміст пальмітинової, 
олеїнової, лінолевої та арахідонової кислот в тканинах печінки та серця щурів при 
рубоміциновій кардіопатології до і після корекції, порівнюють з контролем і при нормалізації 35 

показників оцінюють ефективність корекції. 
Переваги цього способу: простота у проведенні досліджень і визначенні показників. 
Спосіб здійснюється таким чином: 
1. Кардіопатологію (серцева недостатність) моделювали на щурах - самцях - інтактні 

тварини та такі із експериментальною серцевою недостатністю, що моделювалися введенням 40 

протипухлинного антибіотику антрациклінового ряду доксорубіцину шляхом щотижневого 
внутрішньом'язового введення рубоміцин гідрохлориду в дозі 5мг на кг маси протягом 5 тижнів 
[7]. 

Застосовували препарат: Доксорубіцин (Doxorubicin) виробництва ВАТ „Київмедпрепарат". 
2. Корекцію проводили препаратом - комплекс германію з нікотиновою та 45 

оксіетилідендифофоновою кислотами (лабораторний шифр ОЕ-5, синтезований на кафедрі 
загальної хімії та полімерів Одеського національного університету імені І.І. Мечникова), дозою 
10 мг/кг маси внутрішньоочеревинно щоденно протягом 5 тижнів. 

3. Підготовку проб та газохроматографічний аналіз проводили згідно з методикою [8]. 
Результати досліджень тканин печінки і серця експериментальних щурів наведені у таблиці: 50 
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Таблиця 

 

Назва ЖК 
Печінка Серце 

контроль модель лікування контроль модель лікування 

С16:0 23,0±1,0 27,4±1,0* 18,9±1,5 21,9±1,5 25,5±1,0* 19,1±1,0 

С18.1 8,0±1,0 8,4±0,7 9,1±0,7 9,9±1,0 14,7±1,0* 11,0±1,0 

С18:2 8,4±0,8 10,0±1,0 10,4±1,0 10,8±0,7 10,8±1,0 15,2±1,0 

С20:4 44,3±1,5 40,0±1,3* 43,7±1,5 35,5±1,5 30,1±1,5* 40,3±1,5 

 
*) - р < 0,05 в порівнянні з контролем 
 
Із таблиці бачимо, що після лікування нормалізація ліпідних показників тканин печінки та 

серця експериментальних щурів спостерігається ефективніше в серці, ніж у печінці. 
На базі кафедри фармацевтичної, біологічної та токсикологічної хімії НМУ ім. О.О. 5 

Богомольця проведено оцінка ефективності корекції при рубоміциновій кардіопатології на 
інтенсивність ліпопероксидації тканин печінки та серця експериментальних щурів (n=21). 

Таким чином, даний спосіб досить точний для оцінки ефективності корекції токсичної дії 
доксорубіцину в експерименті і може бути рекомендованим для впровадження в практичну 
медицину. 10 
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Спосіб оцінки ефективності корекції ліпідних порушень при експериментальній рубоміциновій 
кардіопатології, що передбачає дослідження токсичної дії доксорубіцину, який відрізняється 
тим, що визначають вміст пальмітинової, олеїнової, лінолевої та арахідонової кислот в тканинах 
печінки та серця щурів при рубоміциновій кардіопатології до і після корекції, порівнюють з 
контролем і при нормалізації показників оцінюють ефективність корекції. 40 
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