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Представлены материалы по изучению кардиопротекторных свойств субстанции и таблеток элла-
говой кислоты на модели хронической этанол-фуразолидоновой кардиомиопатии у крыс. Показано, 
что субстанция эллаговой кислоты и ее лекарственная форма — таблетки в дозе 1 мг/кг проявляют 
стабильный кардиопротекторный эффект за счет выраженных антиоксидантных свойств. Препарат 
сравнения "Кверцетин" в дозе 5 мг/кг уступает эллаговой кислоте как кардиопротектору. Оценку 
эффективности препаратов проводили по показателям ПОЛ в сыворотке крови и гомогенате миокарда, 
по показателям ЭКГ, степени цитолиза кардиомиоцитов и показателям общего состояния животных. 

Принято считать, что мно
гообразные существенные 

изменения в организме, вызван
ные различными заболеваниями, 
отражаются на деятельности всех 
физиологических систем и орга
нов, в том числе и кровообраще
ния. В этом заключается труд
ность выделения таких заболева
ний сердца как кардиомиопатии. 
Кардиомиопатия (КМП) была вы
делена в начале 70-х годов в 
самостоятельную нозологичес
кую единицу (Goodwin J.F.) и на 
сегодняшний день является на
именее изученной патологией сер
дечно-сосудистой системы. Уста
новлено, что КМП развивается 
вследствие переутомления мио
карда, в результате хронического 
механического затруднения его 
работы или физического напря
жения, воздействия острой или 
хронической инфекции, измене
ния гормонального звена регуля
ции. Однако большая часть КМП — 
исход различных интоксикаций 
[4]. Основным токсическим аген
том, вызывающим данную пато

логию, является алкоголь, посколь
ку распространенность хроничес
кого алкоголизма весьма высока 
[17, 18, 21-22]. Степень воздейст
вия этанола на клетки миокарда 
зависит от количественных и ка
чественных характеристик фер
ментов, расщепляющих этанол, к 
которым относится алкогольдегид-
рогеназа и каталаза [8]. Дефицит 
этих ферментов в клетках орга
низма, а также нарушение их 
функциональной активности сни
жают защитные свойства миокар-
диальных клеток от патогенного 
воздействия этанола и его мета
болита — ацетальдегида, что ве
дет к развитию КМП. Алкоголь-
дегидрогеназный путь расщепле
ния этанола почти полностью осу
ществляется печенью, а кардио-
миоциты обладают лишь незна
чительной алкогольдегидрогеназ-
ной активностью [8]. Кроме того, 
этанол в небольшом количестве 
метаболизируется каталазной сис
темой печени и миокарда. При 
нарушении функции печени вслед
ствие длительного систематичес-
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кого употребления алкоголя по
вышается интенсивность каталаз-
ного пути обмена этанола, в том 
числе в кардиомиоцитах. Возрос
ший каталазный путь обмена эта
нола при хроническом алкоголиз
ме не в состоянии полностью ме-
таболизировать этанол и ацеталь-
дегид, которые, циркулируя в кро
ви в повышенных концентраци
ях, повреждающе воздействуют 
на миокард. Следовательно, умень
шение содержания алкогольдегид-
рогеназы и каталазы в печени и 
снижение активности каталазы в 
миокарде служат главным пуско
вым механизмом развития этано-
ловой кардиомиопатии (ЭКМП). 
Повреждающее действие этанола 
на кардиомиоциты связано с его 
способностью образовывать эти
ловые эфиры жирных кислот, что 
приводит к нарушению структу
ры и функций мембранного аппа
рата, повреждению системы окис
лительного фосфорилирования ми
тохондрий, нарушению ионной про
ницаемости мембран кардиомио
цитов и потерей ими ионов ка
лия, фосфора и магния. Блокиро
вание митохондрий приводит к 
нарушению энергетического об
мена и активации адренергичес-
кого влияния на миокард. Кате-
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Рис. 1. Результаты гистологических исследований тканей миокарда крыс при экспериментальной хронической этанол-фу
разолидоновой кардиомиопатии (10 неделя эксперимента) 

а — миокард интактной крысы. Нормальная структура ткани. Гематоксилин и эозин • 160. 
б — миокард крысы с ЭКМП. Очажки некроза с клеточной инфильтрацией. Гематоксилин и эозин • 160. 
в — миокард крысы с ЭКМП, получавшей ЭК. Умеренное расширение межпучковых пространств, небольшая клеточ

ная их насыщенность. Гематоксилин и эозин • 160. 

холамины интенсивно повышают 
процессы перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в биологических 
мембранах, что вызывает прямое 
нарушение структуры мембран, 
изменяя их липидный состав и 
нарушая функцию мембранных фер
ментов [23]. 

Исходя из вышесказанного, в 
патогенезе ЭКМП ключевую роль 
играет инициация процессов ПОЛ 
в клеточных мембранах, поэтому 
применение антиоксидантних 
средств при данной патологии яв
ляется целесообразным [2, 5-7, 
10-12, 14, 16, 20, 24, 26, 28]. 

По данным литературы, в ком
плексной терапии ЭКМП приме
няются антиоксиданты прямого 
действия — кверцетин и ионол [13]. 

Целью данной работы было 
изучение нового антиоксиданта 
прямого действия — субстанции 
эллаговой кислоты (ЭК) и ее ле
карственной формы — таблеток 
на модели алкогольной кардио
миопатии у крыс. 

Субстанцию ЭК получали из 
шишек ольхи клейкой (Alnus glu-
tinosa) и серой (Alnus cinerea) ме
тодом латентного гидролиза элла-
готанинов в мягких условиях*. Хи

мическое строение ЭК предпола
гает ее антиоксидантные свойст
ва. ЭК содержит в своей молеку
ле 4 подвижных атома водорода, 
способных связывать свободные 
радикалы (продукты ПОЛ) [31], 
что позволяет отнести объект ис
следования к антиоксидантам пря
мого действия. 

Ранее нашими исследования
ми было установлено, что ЭК об
ладает антиоксидантной, УФ-про-
текторной, противовоспалитель
ной и репаративной активностью 
в дозе 1 мг/кг. На модели изад-
ринового миокардита было уста
новлено, что субстанция ЭК и ее 
лекарственная форма — таблет
ки в той же дозе показали ста-*Работа проводилась в УкрФА на кафедре ботаники под руководством проф. А.Г.Сербина. 
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Рис. 2. Электрокардиограммы крыс 
различных групп животных в 
серии исследований с экспе
риментальной этанол-фура-
золидоновой кардиомиопа-
тией на 5-ой неделе экспе
римента, 

а — интактный контроль 
б — контрольная патология 
в — субстанция ЭК в дозе 1 мг/кг 
г — кверцетин в дозе 5 мг/кг 

бильный кардиопротекторный эф
фект за счет выраженных анти
оксидантних свойств [30]. 

Поскольку для лечения ЭКМП 
в клинике применяются препара
ты антиоксидантного действия, ин
терес представляло исследование 
субстанции и лекарственной фор
мы ЭК на модели хронической 
этанол-фуразолидоновой кардио
миопатии у крыс. Использован
ная модель ЭКМП высоковоспро-
изводима и соответствует основ

ным клинико-патоморфологичес-
ким нарушениям, возникающим 
при данной патологии [1]. 

Материалы и методы 
Модифицированную в наших 

условиях модель этанол-фуразо
лидоновой кардиомиопатии [15] 
вызывали у беспородных белых 
крыс-самцов с начальной массой 
110-130 г. Развивалась ЭКМП по 
принципу микронекрозов [23] с 
преобладанием альтеративных про
цессов. Всего было поставлено 5 
серий опытов на 50 белых кры
сах. Каждая группа включала 10 
животных. Первая группа служи
ла интактным контролем, 2-я — 
контрольной патологией, 3-я и 
4- я группы на фоне патологии 
получали перорально субстанцию 
и таблетки ЭК соответственно в 
дозе 1 мг/кг , 5-я группа получа
ла также на фоне патологии пе
рорально препарат сравнения — 
"Кверцетин" в дозе 5 мг /кг [25, 
29], используемый в клинике при 
ЭКМП. Субстанцию и таблетки 
ЭК, а также кверцетин вводили 
за 1 час до введения этанола с 
фуразолидоном. 

Кардиотоксическое действие эта
нола с фуразолидоном и протек
торные свойства субстанции, таб
леток ЭК и кверцетина оценива
ли по функциональному состоя
нию миокарда (показатели ЭКГ), 
которые регистрировали в сере
дине и в конце эксперимента (на 
5- й и 10-й неделе). В конце экс
перимента также определяли ак
тивность цитолиза кардиомиоци-
тов по уровню маркерного фер
мента аспартатаминотрансферазы 
(АсАТ) и результатам гистологи
ческих исследований; степень про
лиферации и фиброза ткани мио
карда определяли по весовым ко

эффициентам сердца (ВКС) и гис
тологически. Интенсивность про
цессов ПОЛ в ткани миокарда и 
в сыворотке крови определяли по 
уровню малонового диальдегида 
(МДА), супероксиддисмутазы 
(СОД), каталазы, восстановлен
ного глутатиона (GSH) И диено
вых коньюгатов (ДК). Оценивали 
также общее состояние крыс по 
степени атаксии. На протяжении 
всего эксперимента в конце каж
дой недели подсчитывали процент 
гибели животных. Результаты экс
перимента подвергались статис
тическому анализу с использова
нием критерия Стьюдента. Сме
щение сегмента ST в электрокар
диограммах рассчитывали мето
дом Вилкоксона-Манна-Уитни (кри
терий U) [9]. 

Результаты и их 
обсуждение 
Результаты исследований пред

ставлены в таблицах 1-5. Анализ 
полученных данных показал, что 
70-ти дневная этанол-фуразоли-
доновая патология характеризо
валась выраженными гистологи
ческими изменениями в ткани мио
карда (рис. 16). Развивались про
цессы вакуолизации, отека, фраг
ментации и фиброза ткани мио
карда, что _ соответствует досто
верному увеличению ВКС. В пре
паратах ткани миокарда наблю
дали также очаги цитолиза кар-
диомиоцитов, что объясняет по
вышение активности АсАТ в сы
воротке крови крыс данной груп
пы (табл. 1). Анализ показателей 
таблицы 2 свидетельствует об ак
тивации процессов клеточного сво-
боднорадикального окисления 
(СЮ) в группе контрольной па
тологии. В сыворотке крови на
блюдалось достоверное повыше-

Таблица 1 
Результаты исследования влияния субстанции, таблеток эллаговой кислоты 

и кверцетина на ВКС и АсАТ при этанол-фуразолидоновой кардиомиопатии у крыс 

Показатель 
Условия опыта 

Показатель 
Интакт Патология субстанция эллаговой 

кислоты в дозе 1 мг/кг 
таблетки эллаговой 

кислоты в дозе 1 мг/кг 
препарат сравнения "Квер

цетин" в дозе 5 мг/кг 

ВКС 0,26±0,01 0,42±0,03* 0,31±0,017" 0,29±0,00*/** 0,42±0,04* 

АсАТ, ммоль/ч.л 0,50±0,02 0,7510,04* 0,60±0,027** 0,60±0,017" 0,64±0,027" 

'Различия достоверны по отношению к интакту. "Различия достоверны по отношению к патологии. 
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Таблица 2 

Показатели ПОЛ у крыс при этанол-фуразолидоновой кардиомиопатии 

Показатель Показатель Интактный 
контроль 

Контрольная 
патология 

Субстанция 
эллаговой кислоты 

в дозе 1 мг/кг 

Таблетки 
эллаговой. кислоты 

В ДОЗР 1 мг/кг 

Препарат сравнения, 
'Кверцетин" 

в дозе 5 мг/кг 
Показатель 

п М±т г» М±т п М±т О М-т п Mtm 

Гомогенат миокарда 

МДА, мкмоль/г 10 61,90±8,33 5 183,57±5,42* 9 144,40±6,29*/** 8 146,97+4,65*/** 6 167,13±3,50*/** 

СОД, усл.ед. 10 0,98±0,09 5 0,43±0,02* 9 0,70+0,05*/** 8 0,68±0,06*/** 6 0,61±0,06*/** 

Каталаза, мккат/г 10 54,0±3,0 5 156,0±21,0* 9 92,0±11,0*/** 8 94,0±7,0*/** 6 . 111,0±6,0* 

GSH, усл.ед. 10 3,03±1,01 5 1,00±0,09* 9 1,59+0,19*/** 8 1,77±0,17*/** 6 1,37+0,14*/** 

ДК, мкмоль/г 10 4,32±0,39 5 17,80±2,27* 9 8,71 ±0,79*/** 8 11,07±0,86*/** 6 10,30±1,08*/** 

Сыворотка крови 

МДА, мкмоль/л 10 2,00±0,06 5 4,76+0,20* 9 2,92±0,34*/** 8 3,09±0,19*/** 6 3,29±0,49*/** 

СОД, усл.ед. 10 0,39±0,03 5 0,63±0,03* 9 0,46±0,03** 8 0,49±0,02*/** 6 0,45±0,05** 

Каталаза, мккат/л 10 90,0±3,0 5 163,0*11,0* 9 111,0+5,0*/" 8 116,0±4,0*/** 6 120,0±3,0*/** 

GSH, усл.ед. 10 1,19±0.11 5 2,50±0,37* 9 1,18±0,26** 8 1,00±0,03** 6 1,22±0,09** 

ДК, мкмоль/л 10 0,05±0,01 5 0,12±0,01* 9 0,09±0,00*/** 8 0,09+0,00*/** 6 0,08±0,01** 

'Различия достоверны по отношению к интакту. "Различия достоверны по отношению к патологии. 
Примечание: п — количество животных в группе. 

Таблица 3 

Показатели ЭКГ в динамике при этанол-фуразолидоновой кардиомиопатии у крыс 

Показатель 

"' . . ' . ; і 
Условия опыта 

Показатель Интактный 
контроль 

Контрольная 
патология 

Субстанция 
зллаговой кислогы 

в дозе 1 мг/кг 

Таблетки 
эллаговой кислоты 

в дозе 1 мг/кг 

Препарат сравнения, 
"Кверцетин" 

в дозе 5 мг/кг 
Показатель 

п М±т л л : * ~ -Мдаі-.ч- п М±гл п М±лт 

5-я неделя эксперимента 

ЧСС уд./мин. 10 353,40±6,60 9 373,54±17,61 10 354,54±20,46 10 366,30±20,75 9 391,30±12,81* 

СП, % 10 49,36±4,07 9 46,96±1,78 10 42,96±4,60 10 49,84±4,38 9 46,84±3,23 

PQ, с 10 0,052+0,004 9 0,048±0,004 10 0,040+0,000* 10 0,044±0,002 9 0,044+0,004 

QRS, с 10 0,020±0,000 9 0,018±0,002 10 0,018+0,002 10 0,016+0,002 9 0,012±0,002*/** 

QT, с 10 0,084±0,007 9 0,076±0,004 10 0,072+0,005 10 0,084±0,01 9 0,072+0,005 

R, мВ 10 0,600+0,030 9 0,500+0,060 10 0,580+0,070 10 0,480+0,070 9 0,460+0,070 

Р, мВ 10 0,090+0,010 9 0,130±0,010* 10 0,100±0,000** 10 0,090±0,010" 9 0,080+0,010** 

Т, мВ 10 0,160±0,020 9 0,170+0,010 10 0,150+0,020 10 0,160+0,030 9 0,130+0,030 

Смещение ST 
от изолинии, мм 10 -0,600 

(-1,5*0,0) 9 -3,900 
(-4,0*-3,5)* 10 -1,000 

(-2,0+0,0)" 10 -1,000 
(-3,0+0,0)** 9 -2,400 

(-3,0+1,0)*/** 

10-я неделя эксперимента 

ЧСС уд./мин. 10 353,40±6,60 5 111,40+22,95* 9 277,54+29,54*/** 8 225,62+28,16*/** 6 144,48±6,01* 

СП, % 10 49,36±4,07 5 21,56±4,30* 9 45,06±5,46" 8 34,14±5,06* 6 27,32±3,51* 

PQ, с 10 0.052+Д004 5 0,052±0,010 9 0,048+0,040 8 0,040±0,ОІО 6 0,034+0,010 

QRS, с 10 0,020±0,000 5 0,020±0,000 9 0,020±0,000 8 0,016+0,002 6 0,022+0,002 

QT, с 10 0,084±0,007 5 0,120±0,010* 9 0,100+0,010 8 0,100+0,020 6 0.110+Д010* 

R, мВ 10 0,600+0,030 5 0,800±0,110 9 0,700±0,070 8 0,880±0,100* 6 0,880+0,140 

Р, мВ 10 0,090±0,010 5 0,050+0,020 9 0,080+0,010 8 0,060+0,020 6 0,010+0,010* 

Т, мВ 10 0,160±0,020 5 0,200±0,020 9 0,190±0,040 8 0,150±0,030 6 0,230+0,020* 

Смещение ST 
от изолинии, мм 10 -0,600 

(0,0*1,5) 5 -1,000 
(-3,0+0,0) 9 -0,900 

(-2,5*0,0) 8 -0,900 
(-3,3+0,0) 6 -1,500 

(-3.0+-1.0) 

'Различия достоверны по отношению к интакту. "Различия достоверны по отношению к патологии. 
Примечание: п — количество животных в группе. 
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Таблица 4 
Степень атаксии у крыс при введении этанола в дозе 5 г/кг в баллах: 

1 балл — слабая степень атаксии; 2 балла — средняя; 3 балла — высокая; 
4 балла — невозможность сохранить позу 

Интакт п Патология 
Субстанция эл
лаговой кисло

ты, 1 мг/кг 
п 

Таблетки элла
говой кислоты, 

1 мг/кг 
п 

Препарат срав
нения "Кверце

тин", 5 мг/кг 

1 нед. 10 0,00±0,00 10 0,00+0,00 10 0,00±0,00 10 0,00+0,00 10 0,00+0,00 

2 нед. 10 0,00±0,00 10 0,10+0,10 10 0,00±0,00 10 0,00±0,00 10 0,00+0,00 

3 нед. 10 0,00±0,00 10 0,30+0,15* 10 0,10+0,10 10 0,20±0,13 10 0,30±0,15*/** 

4 нед. 10 0,00±0,00 9 1,00±0,17* 10 0,50±0,017*/** 10 0,60+0,16* 10 0,90+0,18* 

5 нед. 10 0,00±0,00 9 1,44+0,18* 10 0,90±0,10*/** 10 1,00+0,00*/** 9 1,33+0,17* 

6 нед. 10 0,00±0,00 8 2,13+0,13* 10 1,10±0,10*/** 10 1,30±0,15*/** 9 1,67+0,17*/** 

7 нед. 10 0,00±0,00 8 2,5+0,19* 10 1,90±0,18*/** 9 2,00+0,17*/** 8 2,38+0,18* 

8 нед. 10 0,00+0,00 7 2,86±0,14* 10 2,20+0,13*/** 9 2,22±0,15*/** 8 2,63+0,18* 

9 нед. 10 0,00±0,00 7 3,57±0,20* 10 2,80±0,20*/** 9 3,00+0,17*/** 8 3,25±0,25* 

10 нед. 10 0,00±0,00 5 4,00+0,00* 9 3,33±0,17*/** 8 3,63±0,18*/** 6 3,83+0,17* 

'Различия достоверны по отношению к интакту. "Различия достоверны по отношению к патологии. 
Примечание: п — количество животных в группе. 

Таблица 5 
Процент гибели крыс при экспериментальной этанол-фуразолидоновой 

кардиомиопатии (А%/п) 

Интакт Патология Субстанция эллаговой 
кислоты, 1 мг/кг 

Таблетки эллаговой 
кислоты, 1 мг/кг 

Препарат сравнения 
"Кверцетин", 5 мг/кг 

1 нед. 0/10 0/10 0/10 0/10 0/10 

2 нед. 0/10 0/10 0/10 0/10 0/10 

3 нед. 0/10 0/10 0/10 0/10 0/10 

4 нед. 0/10 10/10 0/10 0/10 0/10 

5 нед. 0/10 10/10 0/10 0/10 10/10 

6 нед. 0/10 20/10 0/10 0/10 10/10 

7 нед. 0/10 20/10 0/10 10/10 20/10 

8 нед. 0/10 30/10 0/10 10/10 20/10 

9 нед. 0/10 30/10 0/10 10/10 20/10 

10 нед. 0/10 . 50/10* 10/10 20/10 40/10 

'Различия достоверны по отношению к интакту. 
Примечание: А,% — процент погибших животных от общего числа животных в группе; п — количество животных в группе. 

ние уровня всех изучаемых пока
зателей ПОЛ, но в гомогенате 
миокарда достоверно увеличился 
только уровень МДА, ДК и катала
зы, а активность СОД и уровень 
G S H достоверно понизились. Это 
происходило в результате коли
чественного перехода этих фер
ментов из тканей в кровь. Подоб
ное явление рассматривают как 
приспособительную реакцию ор
ганизма к интенсивно возросшей 
активности СРО [3]. В группе 
контрольной патологии наблюда
ли также нарушение функций мио
карда, что подтверждают изме
нения показателей ЭКГ (табл. 3). 
На пятой неделе эксперимента 

достоверно увеличивался показа
тель ишемии миокарда (смеще
ние сегмента ST от изолинии) 
[27] (рис. 26). Это свидетельству
ет о развитии кардиогипоксии, 
связанной с нарушением клеточ
ного транспорта в кардиомиоци-
тах вследствие пероксидации кле
точных мембран и изменения их 
проницаемости. В конце экспери
мента (на 10-й неделе) на ЭКГ 
животных группы контрольной па
тологии наблюдали достоверное 
снижение ЧСС (брадикардию), 
уменьшение систолического вы
броса, т.е. сократительной функ
ции миокарда (снижение СП), и 
увеличение времени возбуждения 

желудочков в момент систолы (уве
личение времени интервала QT) 
[19, 27], что свидетельствует об 
истощении сердечной мышцы. От
меченные функциональные изме
нения сопровождались нарушени
ем структуры ткани миокарда, что 
подтверждают результаты морфо
логических исследований. 

В группе контрольной патоло
гии ухудшалось также общее со
стояние животных. На второй не
деле эксперимента у крыс данной 
группы развивалась атаксия, как 
следствие токсического действия 
этанола на ЦНС. К завершению 
исследований она достигла мак
симальной степени (табл. 4). На-
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чиная с 4-й недели эксперимента 
наблюдалась гибель животных. К 
концу эксперимента данный по
казатель составил 50% (табл. 5). 

Лечебно-профилактическое вве
дение субстанции и таблеток эл
лаговой кислоты существенно пред
отвращало нарушение структуры 
ткани миокарда, что подтвердили 
результаты гистологических ис
следований и достоверное сниже
ние ВКС (рис. 1в, табл. 1). В 
срезах миокарда сердечно-мышеч
ные волокна в основном были 
обычного вида. Лизис, гомогени
зация и фрагментация волокон 
были редкими и ограниченными. 
В целом строма миокарда соот
ветствовала норме (рис. 1а). Не
обходимо отметить, что как суб
станция, так и таблетки ЭК ока
зывали однотипное по выражен
ности влияние на морфострукту-
ру миокарда. Введение кверцети
на оказывало менее выраженное 
кардиопротекторное действие. Име
ло место довольно распростра
ненное альтеративное поврежде
ние сердечно-мышечных волокон, 
клеточная инфильтрация. В то 
же время численность таких по
вреждений была меньше, чем в 
группе контрольной патологии. Бы
ло выявлено также огрубление 
стромы миокарда, но без образо
вания полей склероза. Под дейст
вием субстанции, таблеток ЭК и 
кверцетина происходило выра
женное подавление цитолитичес-
ких процессов в кардиомиоцитах 
(табл.1). 

Применение исследуемых пре
паратов влияло на процессы СРО, 
все тестируемые показатели ПОЛ 
достоверно изменялись в сторону 
интакта (табл. 2). 

При анализе функционально
го состояния миокарда было ус
тановлено, что у животных, по

лучавших субстанцию, таблетки 
ЭК и кверцетин, на 5-й неделе 
исследований достоверно норма
лизовался потенциал возбужде
ния предсердий (Р). Показатель 
ишемии миокарда (смещение сег
мента ST от изолинии) [27] был 
достоверно ниже, чем.у живот
ных группы контрольной патоло
гии (рис. 2в, табл. 3). Субстанция 
и таблетки ЭК понижали степень 
ишемии более выражено, чем пре
парат сравнения "Кверцетин" (рис. 2г, 
табл. 3). В конце эксперимента 
(10-я неделя) анализ ЭКГ пока
зал, что у животных, получавших 
субстанцию ЭК, систолический 
показатель восстанавливался до 
уровня интактногб контроля. Таб
летки ЭК восстанавливали сокра
тительную способность миокарда 
на уровне тенденции, а в резуль
тате применения кверцетина ин
тенсивность систолы осталась на 
уровне патологии (табл. 3). Как 
субстанция, так и таблетки ЭК 
достоверно повышали частоту сер
дечных сокращений (ЧСС). При
менение кверцетина не привело 
к улучшению функционального 
состояния миокарда. Показатели 
ЧСС, СП и QT оставались на 
уровне патологии, а изменение 
потенциалов Р и Т свидетельст
вует об углублении патологичес
кого процесса. Достоверно пони
зилась возбудимость предсердий 
(значение Р ниже, чем в кон
трольной патологии) и достовер
но повысилась интенсивность воз
буждения желудочков в диастоле 
(показатель Т выше, чем в группе 
нелеченных животных), что ука
зывает на недостаточное-кардио
протекторное действие кверцети
на (табл. 3). 

При анализе общего состоя
ния животных опытных групп бы
ло установлено, что под действи-
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ем всех изучаемых препаратов 
уменьшалась степень атаксии у 
крыс, однако препарат сравнения 
понижал данный показатель не
сколько менее выраженно, чем 
субстанция и таблетки ЭК (табл. 
4). Количество погибших живот
ных в конце эксперимента (на 
10-й неделе) в группе животных, 
получавших субстанцию ЭК, со
ставило 10%; в группе живот
ных, получавших таблетки ЭК — 
20%; количество летальных ис
ходов в группе, получавшей квер
цетин, составило 40%, но этот 
уровень летальности был статис
тически незначимым в сравнении 
с интактным контролем (табл. 5). 

Таким образом, проведенные 
исследования показали, что суб
станция ЭК, ее лекарственная фор
ма — таблетки ЭК и препарат 
сравнения "Кверцетин" на моде
ли хронической этанол-фуразо
лидоновой кардиомиопатии у 
крыс, благодаря высокой антиок-
сидантной активности, проявляют 
кардиопротекторное действие. 

Как субстанция ЭК, так и ее 
лекарственная форма — таблет
ки превосходят по кардиопротек-
торной активности препарат срав
нения "Кверцетин", что проявля
ется в более стабильном эффекте 
по всем функциональным показа
телям (табл. 1-5). 

Сопоставление выраженности 
кардиопротекторных эффектов суб
станции ЭК и ее лекарственной 
формы — таблеток позволяет сде
лать вывод об адекватности их 
технологии (табл. 1-5). 

Изложенное является обо
снованием для проведения даль
нейших доклинических исследо
ваний с целью создания на ос
нове ЭК препарата-антиокси-
данта с кардиопротекторным дей
ствием. 
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