
Проблемы здоровья и экологии 99

Заключение 
Полученные результаты исследований сви-

детельствуют о высокой эффективности метода 
НГТ при различных хронических заболеваниях с 
симптомами компенсации. Это подтверждено 
применением данного метода при лечении пациен-
тов, страдающих БА в различных формах ее про-
явления, ХОБЛ, ИБС, артериальной гипертензией, 
различными аллергическими заболеваниями. 

Адаптивная возможность организма также воз-
растает под воздействием НГТ у большинства паци-
ентов, что является важным резервом в повышении 
эффективности реабилитации. Комплексное клини-
ко-инструментальное обследование подтвердило, 
что применение НГТ у пациентов с некоторыми 
хроническими заболеваниями повышает эффектив-
ность общепринятого санаторно-курортного лече-
ния за счет активации механизмов саногенеза, по-
вышения эффективности работы кардиореспира-
торной системы и стимуляции адаптивных систем. 

Выводы 
1. Включение НГТ в лечение пациентов с 

различными хроническими заболеваниями на 
санаторно-курортном этапе положительно влия-
ет на клинические проявления заболевания и 
улучшает показатели гемодинамики и сатура-
ции кислородом гемоглобина крови. 

2. НГТ является высокоэффективным пер-
спективным немедикаментозным методом са-
наторно-курортного лечения пациентов с хро-
ническими заболеваниями в стадии компенса-
ции, эффективность которой составляет 75–80 %. 
Регистрация положительного терапевтическо-
го результата в 100 % наблюдений, вероятнее 
всего, объясняется небольшим количеством 
пациентов с данной группой заболеваний. 

3. После проведения интервальной НГТ на-
ряду с купированием симптомов основного забо-
левания у пациентов отмечено снижение потреб-
ности в приеме фармакологических препаратов. 

4. Метод интервальной НГТ, применяемый 
в лечебном процессе, является мощным оздо-
ровительным тренирующим фактором для по-

вышения защитных сил организма и раскрытия 
резервных возможностей адаптации. 

5. С экономической точки зрения исполь-
зование данного немедикаментозного метода 
лечения приведет к снижению временной не-
трудоспособности, и в целом будет способст-
вовать общему оздоровлению населения. 
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Цель исследования: провести анализ цитогенетических показателей in vivo и in vitro при использовании 
ресвератрола и кандесартана цилексетила в различных дозировках и комбинациях. 

Материалы и методы. Исследования проводились на мышах линии C57Bl/6 (самцы). Анализировали мо-
лекулярно-биологические параметры in vivo и in vitro, а также число клеток с фенотипом CD117 (проточная ци-
тометрия). Статистическая обработка данных осуществлялась с использованием программ «Excel» и «Statistica». 
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Результаты. Кандесартан и ресвератрол в различных дозировках и комбинациях оказывают влияние 
на молекулярно-биологические параметры in vivo и in vitro. Кандесартан в дозе 3 мг/кг и его комплекс с рес-
вератролом стимулируют образование клеток с CD117.  

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, кандесартан цилексетил, ресвератрол, цитогенети-
ческие параметры, стволовые клетки с CD117. 

CYTOGENETIC EFFECTS OF RESVERATROL 
AND CANDESARTAN IN VIVO AND IN VITRO 

A. V. Beliayeva, I. S. Dorofeyenko, M. V. Anisovich, A. K. Vlasenko, 
V. B. Sazanov, V. Yu. Afonin, V. V. Shilov 
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Objectives: to analyze the cytogenetic parameters in vivo and in vitro in the administration of Resveratrol and 
Candesartan Cilexetil in different dosages and combinations. 

Material and methods. Male C57Bl/6 mice were used for the research. We investigated the molecular-
biological parameters in vivo and in vitro and also the number of stem cells with CD117 phenotype (flow cytome-
try). The statistical analysis of the data was performed using Excel and Statistica. 

Results. Candesartan and Resveratrol in different dosages and combinations influence the molecular-biological 
parameters in vivo and in vitro. Candesartan at a dose of 3 mg/kg and its complex application with Resveratrol 
stimulate the formation of CD117 cells. 

Key words: cardiovascular diseases, Candesartan Cilexetil, Resveratrol, cytogenetic parameters, CD117 stem cells. 
 
 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-

ляются одними из самых распространенных бо-
лезней в экономически развитых странах. В на-
стоящее время большая часть населения во всем 
мире страдает от данных патологий, причем по-
стоянно увеличивается частота встречаемости 
ССЗ среди людей молодого возраста. По подсче-
там ВОЗ, к 2030 г. около 23,6 млн человек умрут 
от ССЗ, главным образом, от болезней сердца и 
инсульта, которые по прогнозам останутся един-
ственными основными причинами смерти [1]. 

В Республике Беларусь в течение послед-
них 15 лет отмечается постоянный рост заболе-
ваемости населения ССЗ. Так, с 2000 по 2011 гг. 
частота данных заболеваний возросла почти в 
два раза, причем лидирующими являются арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца и цереброваскулярные болезни. Растет 
также смертность и инвалидность жителей рес-
публики от болезней системы кровообращения 
[2], поэтому создание новых эффективных и 
безопасных методов лечения, профилактики и 
диагностики ССЗ является актуальным. 

В настоящее время для лечения различных 
заболеваний, включая сердечно-сосудистые, 
используются клеточные технологии. В случае 
ССЗ показано, что мобилизированные стволо-
вые клетки и клетки-предшественники эндоте-
лия способны мигрировать в сердечную мыш-
цу и эндотелий с последующим положитель-
ным терапевтическим эффектом [3]. 

В ходе проведения данной работы были 
изучены цитогенетические эффекты ресверат-
рола (экстракт горца японского) и кандесарта-
на цилексетила. 

Ресвератрол является эффективным природ-
ным антиоксидантом. Известны его противоопу-
холевые, противовоспалительные, нейропротек-
торные, понижающие уровень сахара в крови, 
кардиопротекторные и другие положительные 
свойства. Применение данного антиоксиданта 
снижает размер повреждений сердечной мышцы 
у животных после инфаркта, а также приводит к 
уменьшению общего уровня холестерина [4–7]. 

Кандесартан цилексетил является антагони-
стом рецепторов ангиотензина II и используется 
в медицинской практике в качестве эффективно-
го антигипертензивного средства длительного 
действия, которое способствует улучшению ра-
боты сердечной мышцы. Известно, что канде-
сартан повышает выносливость при физических 
нагрузках у людей, страдающих гипертензией 
[8]. Однако средства на основе кандесартана об-
ладают рядом побочных эффектов и другими 
свойствами, включая противоопухолевые. Так, 
со стороны центральной нервной системы отме-
чается головокружение, слабость, головная боль. 
Также показано, что высокие дозы кандесартана 
угнетают процессы формирования отдельных 
субпопуляций клеток в костном мозге [9]. 

В работе приведены данные о возможности 
использования кандесартана по-новому назначе-
нию, а именно способности мобилизировать эн-
дотелиальные предшественники в перифериче-
скую кровь. С целью минимизировать побочные 
цитотоксические эффекты кандесартана была 
предложена его комбинация с ресвератролом. 

Материалы и методы 
Для проведения экспериментов были взя-

ты инбредные мыши линии C57Bl/6 весом 20–
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25 г (самцы), которых разделили на шесть 
групп. Лабораторные животные содержались в 
следующих условиях: древесная подстилка, 
температура в помещении 22–24 C и 12-
часовой режим смены освещения. Животные 
получали в качестве пищи стандартный брике-
тированный корм, а также питьевую воду. 

Мышам пяти групп с помощью металли-
ческого зонда вводили интрагастрально ресве-
ратрол и кандесартан в различных дозировках 
и комбинациях ежедневно в течение 7 недель. 
Исследуемые субстанции растворяли в 1 %-м 
растворе крахмала. Группе 1 и 2 вводили кан-
десартан в дозах 3 и 1,5 мг/кг соответственно, 
животным группы 3 давали кандесартан в дозе 
1,5 мг/кг и ресвератрол — в дозе 1 мг/кг, мы-
шам группы 4 — кандесартан в дозе 1,5 мг/кг и 
ресвератрол в дозе 10 мг/кг, животные группы 
5 получали кандесартан в дозе 1,5 мг/кг и рес-
вератрол — в дозе 50 мг/кг. Контрольным мы-
шам ежедневно давали 1 %-й раствор крахмала. 

Для изучения влияния кандесартана цилек-
сетила и ресвератрола на основные цитогенети-
ческие показатели in vitro был взят костный мозг 
мышей линии C57Bl/6. В дальнейшем клетки 
высевали в ростовой среде (90 % среды DMEM 
(Sigma), 10 % эмбриональной бычьей сыворотки 
(«HyClone») с добавлением 0,1 % антибиотиков 
(Antibiotic-antimycotic solution, Sigma) при плот-
ности клеток 104/см² в 6-луночные планшеты. 
Культуру инкубировали в CO2-инкубаторе 
(37 C, 5 % CO2). Смена среды проводилась каж-
дые 3–4 дня. Перед анализом на проточном ци-
тофлуориметре клетки снимали 0,25 % раствором 
трипсин/ЭДТА, промывали фосфатно-солевым 
буфером (ФСБ), содержащем 0,1 % FBS. 

С помощью метода проточной цитофлуори-
метрии изучали следующие цитогенетические по-
казатели in vivo и in vitro: количество клеток с при-
знаками апоптоза, число микроядер, распределение 
клеток по фазам клеточного цикла (G1, S, G2/M). 
Также был проведен анализ количества клеток с 
фенотипом CD117 в костном мозге и в перифери-
ческой крови экспериментальных животных. 

Анализ содержания ДНК проводили в клет-
ках, предварительно фиксированных в этаноле. 
Образцы клеток отмывали дважды фосфатно-
солевым буфером, фиксировали в охлажденном 
этаноле (70 %) и хранили при 20 °С до проведе-
ния эксперимента. Фиксированные в этаноле 
клетки отмывали ФСБ, обрабатывали раствором 
РНК-азы (150 Ед/мл) и окрашивали раствором PI 
(пропидиум иодид, 50 мкг/мл) в течение 30 мин 
при комнатной температуре. Затем образцы ана-
лизировались с помощью цитометрического ана-
лиза (использовали проточный цитофлуориметр 
Cytomics FC 500 «Beckman Coulter», США). 

Количество апоптотических клеток рас-
считывали на основании измерения гиподип-

лоидной ДНК, окрашенной иодистым пропи-
дием (50 мкг/мл). Регистрировали апоптотиче-
ские клетки с содержанием ДНК менее 2n. 

Для анализа числа стволовых клеток 
CD117 в костном мозге и периферической кро-
ви экспериментальных животных при введении 
изучаемых субстанций использовали проточный 
цитофлуориметр Cytomics FC 500 «Beckman Coul-
ter», США. Выделение «гейтов» клеток для ана-
лиза осуществляли по параметрам прямого и уг-
лового светорассеяния (FSC vs SSC), в смешан-
ных линейно-логарифмических режимах (SSC vs 
FL1, FL2, FL3) или только с применением пара-
метров флуоресценции с логарифмическим уси-
лением сигнала (log/log). В каждом образце про-
водили сбор не менее 10 тыс. событий. Применяли 
коммерческие моноклональные антитела («Beckman 
Coulter», США). Исследования проводились с од-
ноцветными метками. 

Полученные результаты анализировались 
с помощью программ «Excel» и «Statistica». 

Результаты 
В последнее время ученые во всём мире 

ставят задачи по разработке новых подходов 
лечения различных заболеваний, в том числе 
патологий сердечно-сосудистой системы. Изу-
чаются различные комбинации веществ с це-
лью создания лекарств, обладающих большей 
безопасностью и эффективностью, а также 
проводятся исследования по поиску новых ка-
честв и свойств известных препаратов. 

Так, сейчас в Российской Федерации широ-
ко изучаются фармацевтические композиции с 
ресвератролом. Была исследована комбинация 
ресвератрола и симвастатина (фармакологиче-
ская группа — статины) для создания препарата 
с гипохолестеринемическим действием, комби-
нация ресвератрола с эналаприлом (фармаколо-
гическая группа — ингибиторы АПФ) для разра-
ботки препарата, обладающего остеопротектив-
ным действием. Проводятся исследования эндо-
телио- и кардиопротективной активности ком-
плекса ресвератрола c лозартаном (фармаколо-
гическая группа — антагонисты рецепторов ан-
гиотензина II), а также с эналаприлом [10–12]. 

В данной работе было изучено действие 
субстанций кандесартана и ресвератрола в раз-
личных дозировках и комбинациях на мобили-
зацию клеток CD117. Результаты влияния кан-
десартана цилексетила и ресвератрола на из-
менение числа стволовых клеток в костном 
мозге и периферической крови мышей линии 
C57Bl/6 представлены в таблице 1. 

Показано, что введение мышам кандесартана 
в дозе 3 мг/кг привело к значительному увеличе-
нию количества стволовых клеток в костном моз-
ге (200,25 %) и в периферической крови (234,36 %) 
экспериментальных животных по сравнению с 
контрольными показателями (100 %). 
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Таблица 1 — Количество стволовых клеток CD117 в костном мозге и периферической крови 
мышей линии C57Bl/6 

№ Группа 
Количество стволовых клеток 

в костном мозге, % 
Количество стволовых клеток 

в крови, % 
1 Контроль 100 100 
2 Гр. 1 (кандесартан 3 мг/кг) 200,25 234,36 

3 
Гр. 4 (кандесартан 1,5 мг/кг и ресвератрол 
10 мг/кг) 

208,78 245,64 

4 
Гр. 5 (кандесартан 1,5 мг/кг и ресвератрол 
50 мг/кг) 

219,77 287,79 

  P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 
P1 – 4 < 0,05 
P2 – 4 < 0,05 

P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 
P1 – 4 < 0,05 
P2 – 4 < 0,05 

 
 
В ходе исследования также было установ-

лено, что совместное введение кандесартана в 
дозе 1,5 мг/кг и ресвератрола в дозе 10 мг/кг при-
водит к значительному увеличению числа стволо-
вых клеток по сравнению с контрольной группой 
(Р < 0,05). Так, количество клеток CD117 в кост-
ном мозге у группы 4 было 208,78 %, в то вре-
мя как в контроле оно составило 100 %. Введе-
ние комплекса кандесартана в дозе 1,5 мг/кг и 
ресвератрола в дозе 50 мг/кг привело к моби-
лизации стволовых клеток как в костном мозге 
(219,77 %), так и в периферической крови 
(287,79 %) мышей (Р < 0,05). 

Таким образом, при совместном введении 
опытным животным кандесартана в дозе 1,5 мг/кг 

и ресвератрола в дозах 10 мг/кг и 50 мг/кг проис-
ходит значительное увеличение количества ство-
ловых клеток в костном мозге и в крови мышей 
линии C57Bl/6. Изучаемые показатели соот-
ветствуют таковым группы 1, которая получа-
ла кандесартан в дозе 3 мг/кг. 

Далее были изучены цитогенетические 
эффекты ресвератрола и кандесартана цилек-
сетила, применяемых в различных дозировках 
и комбинациях. 

Исследование основных молекулярно-биоло-
гических параметров костного мозга мышей 
линии C57Bl/6 показало, что выбранные нами 
субстанции приводят к значительным измене-
ниям изучаемых показателей (таблица 2). 

Таблица 2 — Результаты подсчета молекулярно-биологических параметров костного мозга мышей 
линии C57Bl/6 при введении кандесартана и ресвератрола 

№ Группа % апоптоза G0/G1 S G2/M микроядра 
1 Контроль 2,16 ± 0,39 52,23 ± 5,0 40,83 ± 4,19 6,94 ± 2,48 0,74 ± 0,12 
2 Гр. 1 (канд. 3 мг/кг) 6,09 ± 1,56 57,14 ± 4,35 34,65 ± 3,43 8,22 ± 2,74 7,47 ± 3,15 
3 Гр. 2 (канд. 1,5 мг/кг) 5,33 ± 1,81 56,04 ± 2,32 34,63 ± 3,70 9,33 ± 3,17 5,37 ± 2,81 
4 Гр. 3 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 

1 мг/кг) 
1,68 ± 0,38 39,09 ± 3,94 50,08 ± 10,08 10,84 ± 6,20 0,84 ± 0,23 

5 Гр. 4 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 
10 мг/кг) 

3,09 ± 1,68 41,82 ± 0,53 44,86 ± 5,78 13,33 ± 5,25 1,21 ± 0,41 

6 Гр. 5 (канд. 1,5 мг/кг и ресв. 
50 мг/кг) 

4,57 ± 1,63 57,76 ± 3,79 35,69 ± 2,76 6,55 ± 1,97 3,53 ± 1,79 

  P1 – 2 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

 
 
 
 

P2 – 4 < 0,05
P2 – 5 < 0,05
P3 – 4 < 0,05
P3 – 5 < 0,05
P4 – 6 < 0,05
P5 – 6 < 0,05

  

P1 – 2 < 0,05
P1 – 3 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

 
 
 

 
 
Установлено, что у группы мышей, получав-

шей кандесартан в дозе 3 мг/кг, уровень апоптоза и 
микроядер в костном мозге, был значительно выше 
по сравнению с контролем. Так, число апоптотиче-
ских клеток в группе 1 и контроле составило 6,09 ± 
1,56 и 2,16 ± 0,39 % соответственно. Количество 
микроядер в опытной группе 1 было 7,47 ± 3,15, в 

то время как в контроле оно составило 0,74 ± 0,12. 
Таким образом, нами впервые установлено, что 
кандесартан цилексетил приводит к значительному 
увеличению числа апоптотических клеток и клеток 
с микроядрами в костном мозге мышей. 

Введение комбинации кандесартана с рес-
вератролом в низкой дозе привело к снижению 
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процента апоптоза и микроядер. Так, количе-
ство апоптотических клеток в группе 3 соста-
вило 1,68 ± 0,38 %, а число микроядер — 0,84 ± 
0,23 (таблица 2). Полученные результаты ис-
следования влияния кандесартана и ресверат-
рола в различенных дозировках и комбинациях 
на основные молекулярно-биологические па-

раметры костного мозга мышей линии C57Bl/6 
позволяют говорить о протекторных свойствах 
выбранного нами антиоксиданта. 

В ходе дальнейшего проведения исследований 
были изучены цитогенетические эффекты кандесар-
тана цилексетила и ресвератрола in vitro. Полученные 
результаты экспериментов представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Результаты подсчёта молекулярно-биологических параметров клеток in vitro при введении 
кандесартана и ресвератрола 

№ Группа % апоптоза G1 S G2/M Микроядра 
1 Контроль 7,56 ± 0,26 72,34 ± 2,42 20,29 ± 1,93 7,36 ± 1,06 4,43 ± 0,48 
2 Гр. 1 (канд. 3 мг/л) 8,76 ± 0,83 65,75 ± 2,58 31,76 ± 2,37 2,49 ± 0,82 3,66 ± 0,17 
3 Гр. 2 (канд. 1,5 мг/л и ресв. 10 мг/л) 5,31 ± 0,62 57,23 ± 3,84 39,73 ± 2,69 3,04 ± 1,31 4,66 ± 0,32 
4 Гр. 3 (канд. 1,5 мг/л и ресв. 50 мг/л) 5,35 ± 0,42 61,59 ± 6,19 34,12 ± 6,12 4,29 ± 1,52 3,56 ± 0,20 
  P1 – 3 < 0,05

P1 – 4 < 0,05
P2 – 3 < 0,05
P2 – 4 < 0,05

P1 – 3 < 0,05
 
 
 

P1 – 2 < 0,05
P1 – 3 < 0,05
P2 – 3 < 0,05

 

P1 – 2 < 0,05 
P1 – 3 < 0,05 

 
 

P2 – 3 < 0,05
P3 – 4 < 0,05

 
 

 
 
Было показано, что процент апоптоза значи-

тельно снижался по сравнению с контролем и 
группой 1 при введении комбинаций кандесарта-
на и ресвератрола. Так, при использовании ком-
плекса кандесартана в дозе 1,5 мг/л с ресвератро-
лом в дозе 10 мг/л количество клеток с признака-
ми апоптоза составило 5,31 ± 0,62 %. При введе-
нии кандесартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в 
дозе 50 мг/л число апоптотических клеток было 
5,35 ± 0,42 %, в то время как в контроле оно со-
ставило 7,56 ± 0,26 %, а в группе 1 — 8,76 ± 0,83 %. 

При изучении распределения клеток по 
стадиям клеточного цикла было показано, что 
кандесартан в дозе 3 мг/л приводит к увеличе-
нию количества клеток в S фазе клеточного 
цикла (31,76 ± 2,37). Введение комбинации 
кандесартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в 
дозе 10 мг/кг приводило к усилению пролифе-
ративной способности клеток, что проявлялось 
накоплением последних в S фазе и снижением 
их числа в G1 фазе клеточного цикла (таблица 3). 
Отсутствие явного увеличения числа клеток с 
повреждениями ДНК in vitro при действии 
кандесартана, вероятно, связано с его различ-
ными механизмами действия in vivo. 

Заключение 
Исследование количества стволовых кле-

ток в костном мозге и в периферической крови 
мышей линии C57Bl/6 показало, что кандесар-
тан в высокой дозе стимулирует образование 
клеток с CD117. Впервые установлено, что 
введение кандесартана в дозе 1,5 мг/кг и рес-
вератрола в дозах 10 и 50 мг/кг приводит к 
значительному увеличению количества ство-
ловых клеток как в костном мозге, так и в пе-
риферической крови мышей линии C57Bl/6. 

В ходе проведения данной работы нами 
впервые было показано, что кандесартан цилексе-

тил приводит к увеличению числа апоптотиче-
ских клеток и микроядер в костном мозге мышей 
линии C57Bl/6. Природный антиоксидант ресве-
ратрол в низкой дозе проявляет защитные свойст-
ва в отношении кроветворной ткани, что проявля-
ется снижением количества клеток с признаками 
повреждения ДНК. Таким образом, ресвератрол 
нивелирует побочное действие кандесартана на 
костный мозг экспериментальных мышей. 

Проведенные эксперименты по изучению 
цитогенетических эффектов выбранных суб-
станций in vitro позволили сделать следующие 
выводы. Было установлено, что кандесартан не 
приводит к изменению числа микроядер и кле-
ток с признаками апоптоза. Комбинация кан-
десартана в дозе 1,5 мг/л и ресвератрола в дозе 
10 и 50 мг/л эффективна в отношении сниже-
ния количества апоптотических клеток. Ком-
плекс кандесартана и ресвератрола также ока-
зывал влияние на пролиферативные процессы, 
протекающие в культуре клеток.  

Таким образом, новая комбинация препара-
тов, в которой снижена доза кандесартана цилек-
сетила за счет добавления антиоксиданта ресве-
ратрола, является эффективной и в то же время 
более безопасной по сравнению с кандесартаном. 
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УРОВНИ БИОГЕННЫХ АМИНОВ В СТРУКТУРАХ ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫС 

В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ ДИНИЛА, АЦЕТАТА СВИНЦА И ТАУЦИНКА 
1И. В. Лях, 1В. М. Шейбак, 1Е. М. Дорошенко, 2О. Е. Кремлева, 2Д. А. Горшкова 

1Гродненский государственный медицинский университет 
2Гродненский государственный университет им. Я. Купалы 

Цель: коррекция тауцинком уровней биогенных аминов в головном мозге крыс, получавших ацетат 
свинца и динил. 

Материал и методы. Методом ВЭЖХ исследовалось содержание биогенных аминов в головном мозге 
крыс, получавших динил (5 мг/кг) и свинец (30 мг/кг) отдельно и совместно с тауцинком. 

Результаты. Хроническое введение динила и свинца приводит к  изменениям концентраций биоген-
ных аминов в среднем мозге и гипоталамусе. Применение тауцинка нормализовало содержание серотонина 
в среднем мозге, а также его оборот в среднем мозге и гипоталамусе. 

Ключевые слова: биогенные амины, мозг, динил, ацетат свинца, тауцинк. 

THE LEVELS OF BIOGENIC AMINES IN THE BRAIN STRUCTURE 
OF RATS AFTER LONG-TERM ADMINISTRATION OF DINIL, LEAD ACETATE AND TAUZINC 

1I. V. Liakh, 1V. M. Sheibak, 1E. M. Doroshenko, 2O. E. Kremleva, 2D. A. Harshkova 
1Grodno State Medical University 

2Yanka Kupala State University of Grodno 

Objective: to correct the levels of biogenic amines in the brain of rats having received lead acetate and dinil by Tauzinc. 
Material and methods. The content of biogenic amines in the brain of rats having received dinil (5 mg/kg) and 

lead acetate (30 mg/kg) separately and together with Tauzinc was studied by HPLC. 
Results. Chronic administration of lead and dinil leads to changes in the concentrations of biogenic amines in 

the midbrain and hypothalamus. The application of Tauzinc led to normalization of the serotonin concentration in 
the midbrain, as well as the turnover of serotonin in midbrain and the hypothalamus. 

Key words: biogenic amines, brain, lead acetate, dinil, Tauzinc. 
 
 
Введение 
Хроническое поступление в организм ма-

лых доз свинца приводит к снижению уровней 
катехоламинов и серотонина в головном мозге, 
включая гипоталамус и прилежащее ядро 
(nucleus accumbens) [13], что сопровождается на-
рушением поведения животных, увеличивая 
уровень тревожности [12]. Под влиянием катио-
нов свинца изменяются не только концентрация 
дофамина в клетках, но и скорость его оборота 
[10]. Снижение концентрации серотонина также, 
вероятно, обусловлено ускорением его метабо-
лизма, поскольку накопление его конечного ме-
таболита 5-гидроксииндолуксусной кислоты ре-

гистрируется при фармакологической блокаде 
моноаминоксидазы [9]. 

Динил (смесь дифенила и дифенилоксида, 
используемая при производстве химических во-
локон) по сравнению со свинцом является менее 
распространенным токсикантом, однако широ-
кое использование его в химической промыш-
ленности повышает вероятность его токсическо-
го воздействия на организм человека. Показано, 
что как острое, так и хроническое введение ди-
нила животным вызывает дисбаланс биогенных 
аминов в отделах головного мозга [3, 4]. 

Ранее нами обнаружено, что при одновре-
менном поступлении динила и свинца в орга-


