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The article presents the results of the pharmacological study of glucosamine derivatives and their combinations with flavo-
noid quercetin as correctors of hepatotoxicity of anthracycline antibiotics, particularly doxorubicin. As the test compounds 
substances of glucosamine hydrochloride in conventionally therapeutic doses of 50 mg/kg, and the combination of ami-
nosugars of glucosamine hydrochloride and N-acetylglucosamine with flavonoid quercetin in the ratio of 3:1 equivalent 
to glucosamine hydrochloride in a conventionally therapeutic dose of 82 mg/kg have been studied. Quercetin was used in 
the dose of 20.5 mg/kg as a reference medicine. To assess the degree of liver damage and severity of the hepatoprotective 
activity of the objects selected a number of biochemical parameters (the level of TBA-reactants of the serum and the liver 
homogenate, the activity of indicator enzymes of ALT, AST cytolysis, the content of the total protein, glucose, urea in the 
serum) have been determined; the the histomorphologic study of liver tissue has been conducted. According to the experi-
mental results it has been found that all tested compounds have the ability to reduce the toxic effects of doxorubicin in 
relation to the liver. With respect to overall rating of the parameters studied a combination of aminosugars of glucosamine 
hydrochloride and N-acetylglucosamine with quercetin has shown the most significant hepatoprotective effect, and it can 
be explained by a synergistic action of its individual components directed to inhibition of free radical processes and cytoly-
sis, inhibition of inflammation, urea formation function, protein synthesis in the liver, normalization of the carbohydrate 
metabolism and decrease of hypoplastic changes in the liver tissue. The results of the study experimentally substantiate the 
use perspectiveness of a combination of aminosugars of glucosamine hydrochloride and N-acetylglucosamine with querce-
tin for pharmacological correction of toxic effects of anthracycline antibiotics during anticancer therapy.

Лікарські ураження печін- 
ки залишаються однією  

з важливих проблем сучасної  
фармакотерапії. До лікарських  
засобів, що чинять гепатоток- 
сичну дію, відносяться і проти- 
пухлинні препарати [6, 8]. Як  
відомо, активація і розпад біль- 
шості протипухлинних лікарсь- 
ких засобів здійснюється в пе-
чінці, що веде до активації про- 
цесів перекисного окиснення лі- 
підів і зниження антиоксидант- 
ного захисту та обумовлює по-
бічні токсичні ефекти, у тому 
числі і пошкодження органів ге- 
патобіліарної системи [3, 6, 7,  
8, 14]. У зв’язку з цим актуальним  
є пошук ефективних лікарських  
засобів для корекції гепатоток- 

сичності цитостатиків, які бу- 
дуть не тільки ефективними, але  
й безпечними по відношенню  
до печінки. Перспективними спо- 
луками, що чинять гепатотроп- 
ну дію, є переважно засоби при- 
родного походження, серед яких  
окреме місце посідають аміно- 
цукри (похідні глюкозаміну) та  
біофлавоноїди [15, 16]. Ендоген- 
ний глюкозамін є важливим ком- 
понентом біомембран і виявляє  
мембраностабілізуючу дію, що  
відіграє важливу роль у меха- 
нізмі гепатотропної дії [17, 24].  
Кверцетин (Кв) – один з найпо- 
ширеніших рослинних біофла- 
воноїдів. Він нейтралізує віль-
ні радикали та стабілізує клі-
тинні мембрани, у тому числі 

гепатоцитів, що може обумов-
лювати його захисну дію під час  
проведення протипухлинної те- 
рапії [9, 21, 22].

З огляду на вищезазначене  
метою нашої роботи стало фар- 
макологічне вивчення похідних  
глюкозаміну та їх комбінацій з  
кверцетином як можливих ко- 
ректорів гепатотоксичної дії про- 
типухлинного антрацикліново- 
го антибіотика доксорубіцину 
в експерименті на щурах.

Матеріали та методи

Досліди проведені на 75 без- 
породних білих щурах масою 
200-250 г. Усі тварини утриму- 
вались у стандартних умовах ві- 
варію з вільним доступом до во- 
ди та їжі. Для отримання стати- 
стично достовірних результа-
тів групи формувалися з 15-ти 
тварин кожна. Всім дослідним  
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тваринам, окрім інтактних, один  
раз на тиждень протягом чо- 
тирьох тижнів внутрішньооче- 
ревинно вводили «Доксорубі- 
цин-КМП» (ПАТ «Київмедпре- 
парат», Україна) у дозі 5 мг/кг 
маси тіла [13]. Тварини були 
розділені на 5 груп: 1 група – 
інтактна, 2 група – контроль- 
ні тварини, які отримували тіль- 
ки доксорубіцин (DOX) за схе-
мою; 3, 4, 5 групи – щури, що  
на тлі DOX отримували дослі- 
джувані об’єкти щоденно про-
тягом чотирьох тижнів (3 – глю- 
козаміну гідрохлорид (ГА г/х)  
в умовно-терапевтичній дозі  
50 мг/кг [4]; 4 – комбінацію  
аміноцукрів ГА г/х і N-ацетил- 
глюкозаміну з кверцетином у  
співвідношенні 3:1 в перерахун- 
ку на ГА г/х (КА + Кв) в умов- 
но-терапевтичній дозі 82 мг/кг  
[5]; 5 – препарат порівняння  
кверцетин у дозі 20,5 мг/кг [5]).  
Усі втручання та евтаназію тва- 
рин здійснювали з дотриман-
ням принципів «Європейської 
конвенції про захист хребетних  
тварин, які використовуються  
для експериментальних та нау- 
кових цілей» (Страсбург, 1986) 
IV-го Національного конгресу з  
біоетики (Київ, 2010). 

Гепатотропну дію оцінюва- 
ли після завершення введення  
досліджуваних сполук (на 29 день  
експерименту) за такими біо- 
хімічними показниками: рівень  
ТБК-реактантів у сироватці кро- 
ві та гомогенаті печінки [17], ак- 
тивність аланінамінотрансфе- 
рази (АлАТ), аспартатамінотранс- 
ферази (АсАТ), вміст загально- 
го білка, глюкози, сечовини у си- 
роватці крові, а також за ре- 
зультатами морфологічного до- 
слідження печінки. При прове- 
денні біохімічних досліджень 
використовували набори реак- 
тивів фірми «Lachema» (Чехія).  
Для морфологічного досліджен- 
ня зразки печінки фіксували у  
10% розчині формаліну, зневод- 
нювали у спиртах зростаючої  
міцності, заливали у целоїдин- 
парафін. Зрізи фарбували гема- 
токсиліном та еозином [10]. Мік- 
роскопічне вивчення мікропре- 
паратів проводили під мікро-
скопами Mikros 400 (Австрія),  
Granum, мікрофотографування  
мікроскопічних зображень здій- 
снювали цифровим фотоапара- 
том Nicon Col Pix 4500, цифро- 
вою відеокамерою Granum ДСМ  
310. Фотознімки обробляли на  
комп’ютері Pentium 2,4GHz за до- 

помогою програм Nicon View 5,  
Toup View. 

Статистичну обробку резуль- 
татів проводили з використан- 
ням критерію Стьюдента та ме- 
тодів варіаційної статистики  
за допомогою програми Stati- 
stika 6.0.

Результати та їх 
обговорення

Отримані результати підтвер- 
джують гепатотоксичну дію DOX,  
що за картиною ушкодження пе- 
чінки узгоджується з даними лі- 
тератури [1, 2, 11, 12, 21, 23]. Як  
видно з таблиці, у групі конт- 
рольної патології спостерігали  
активацію процесів перекисно- 
го окиснення ліпідів, про що 
свідчило вірогідне збільшення  
вмісту ТБК-реактантів у сиро- 
ватці крові та гомогенаті печін- 
ки в 1,8 та 2,2 рази відповідно  
до групи інтактних тварин. Та- 
кож про токсичний вплив DOX  
свідчило достовірне підвищен- 
ня активності індикаторних фер- 
ментів цитолізу: активність АлАТ  
зростала у 2 рази, активність  
АсАТ – у 2,2 рази (табл.). Вве- 
дення DOX негативно познача- 
лось на білоксинтезуючій функ- 
ції печінки: спостерігалося ві- 

Таблиця
Вплив досліджуваних сполук на біохімічні показники сироватки крові 

та гомогенату печінки щурів (n=58)

Умови 
досліду

АсАТ,  
ммоль/год×л

АлАТ,  
ммоль/год×л

Загальний 
білок, г/л

Глюкоза, 
ммоль/л

Сечовина, 
ммоль/л

ТБК-
реактанти 
сироватки

крові, 
мкмоль/л

ТБК-
реактанти 

печінки, 
мкмоль/г

Інтактна 
група 0,26±0,07 0,36±0,01 74,2±1,0 6,0±0,2 7,3±0,2 2,4±0,08 63,0±4,8

Контрольна 
група 0,57±0,03* 0,71±0,05* 60,5±1,3* 7,3±0,2* 5,7±0,2* 4,3±0,26* 140,2±5,7*

DOX + ГА г/х 0,36±
0,01*/**

0,46±
0,03*/**/***

66,4±
1,3*/**

6,6±
0,2*/**

6,5±
0,2*/**

3,5±
0,15*/**

93,4±
6,8*/**

DOX +  
КА + Кв

0,27±
0,02**/***

0,40±
0,02**/***

68,9±
1,1*/**/***

6,5±
0,2**

6,9±
0,2**

3,5±
0,10*/**

79,3± 
5,4*/**/***

DOX + Кв 0,44±
0,04*/**

0,57±
0,04*/**

65,5±
1,0*/**

6,7±
0,2*/**

6,4±
0,2*/**

3,7±
0,08*/**

97,6±
6,5*/**

Примітки:  
1) * – p ≤ 0,05 відносно інтактних тварин;  
2) ** – p ≤ 0,05 відносно групи контрольної патології; 
3) *** – p ≤ 0,05 відносно тварин, які отримували Кв;  
4) n – загальна кількість тварин на кінець експерименту.
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рогідне зниження рівня загаль- 
ного білка в 1,2 рази відносно  
групи інтактних тварин. Це під- 
тверджує той факт, що продук-
ти ліпопероксидації, що утво-
рюються при введенні DOX, че- 
рез свою високу прооксидант-
ну активність посилюють роз-
пад білків та зменшують їх син- 
тез [19]. Концентрація сечови- 
ни сироватки крові щурів конт- 
рольної групи вірогідно знижу- 
валася в 1,3 рази відносно гру- 
пи інтактних тварин, що є свід- 
ченням порушення сечовино- 
утворюючої функції печінки. На  
тлі DOX порушувався вуглевод- 
ний обмін, що проявлялось гі- 
перглікемією в групі контроль- 
ної патології: рівень глюкози був  
вірогідно вищим у 1,2 рази від- 
носно інтактної групи тварин. 

Отримані біохімічні дані під- 
тверджувалися результатами 
морфологічного дослідження.  
Так, після введення DOX у щу-
рів спостерігалась виразно по- 
товщена сполучнотканинна кап- 
сула печінки (рис. 1). Зовнішня 
межова пластинка зруйнована,  
місцями під нею були видні кро- 
вовиливи. Дифузно по всіх ча- 
сточках спостерігали виразне по- 
рушення гемодинаміки у вигля- 
ді повнокровності синусоїдаль- 
них капілярів, центральних і пор- 
тальних вен. Зоряні ретикуло- 
ендотеліоцити гіпертрофовані,  
вільно лежить у просвіті гемо- 
капілярів. Дифузно по часточ- 
ках виявлено і цитоліз гепато-
цитів (як одиничних клітин, так  

і дрібних груп) з різною стаді-
єю лізису ядер та цитоплазми. 
В частині гепатоцитів було чіт- 
ко видно дрібнокрапельну ін- 
фільтрацію цитоплазми. Части- 
на гепатоцитів знаходилася у 
стані некрозу – від стадії, що пе- 
редує некрозу (ацидофільна де- 
генерація – об’єм клітини змен- 
шено, цитоплазма щільна, ін- 
тенсивно еозинофільна, ядро пік- 
нотичне), до стадії «муміфікації»  
(тільця Каунсилмена – виштов- 
хування ацидофільної, зморще- 
ної клітини у просвіт капіляра) 
(рис. 1). Зорово було відмічено 
зниження пулу двоядерних ге- 
патоцитів. Привертала увагу мо- 
номорфність більшості гепато- 
цитів на різних ділянках часто- 
чок (ядра виразно одного роз-
міру з однаковим станом хро-
матинової субстанції, містили 
одне ядерце). Лише поодинокі 
клітини мали значно збільше-
не ядро з 2-4 ядерцями. Все це  
було свідоцтвом певної «висна- 
женості» клітин. Скрізь просте- 
жувались прояви екстрамеду- 
лярного кровоутворення – у про- 
світі розширених синусоїдаль- 
них капілярів містилися дріб-
ні осередки кровотворних клі- 
тин та їх бластні форми. Відмі- 
чено також проліферацію дук-
тулярного епітелію в частині 
тріад. 

Таким чином, дані проведе- 
ного дослідження засвідчили,  
що на тлі патології, індукова- 
ної DOX, активізувалися проце- 
си перекисного окиснення ліпі- 

дів (підвищення ТБК-реактан- 
тів сироватки крові та гомоге-
нату печінки відносно інтакт- 
ної групи), спостерігалися ци-
толітичний синдром (вираже- 
на гіперферментемія трансамі- 
наз відносно інтактної групи), 
гіперглікемія, пригнічувались  
білок- та сечовиносинтезуюча 
функції печінки, морфологічно  
виявлялися ознаки гіпопластич- 
них змін, що є характерним для  
дії DOX.

Обрані для дослідження об’єк- 
ти аміноцукор ГА г/х та КА + Кв  
нівелювали гепатотоксичну дію  
DOX, хоча із різним ступенем ви- 
раженості. Досліджувані сполу- 
ки пригнічували процес пере- 
кисного окиснення ліпідів, що  
виявлялося у достовірному зни- 
женні рівня ТБК-реактантів си- 
роватки крові та гомогенату пе- 
чінки відносно групи контроль- 
ної патології: ГА г/х знижував  
ці показники в 1,2 та 1,5 рази, 
а КА + Кв – в 1,2 та 1,8 рази від- 
повідно. Препарат порівняння  
Кв знижував рівень ТБК-реак- 
тантів сироватки крові та гомо- 
генату печінки в 1,1 та 1,4 рази 
відповідно. Під впливом усіх до- 
сліджуваних сполук відмічалось  
зниження активності фермен-
тів АлАТ та АсАТ у сироватці 
крові щурів (табл.). Введення 
КА + Кв тваринам призводило  
до вірогідного зниження актив- 
ності АлАТ та АсАТ відповідно 
в 1,8 та 2,1 рази, а введення ГА 
г/х – в 1,5 та 1,6 рази відносно 
групи контрольної патології. У  
групі тварин, які отримували  
препарат порівняння Кв, рівень  
АлАТ був в 1,2, а рівень АсАТ в  
1,3 рази нижчим, ніж у групі  
контрольної патології. Вміст за- 
гального білка сироватки кро-
ві у групах тварин, які отриму-
вали досліджувані сполуки та  
препарат порівняння, достовір- 
но зростав в 1,1 рази відносно  
групи контрольної патології, що  
свідчило про певне відновлен- 
ня білоксинтезуючої функції пе- 
чінки. Також спостерігали від- 
новлення сечовиносинтезуючої  
функції печінки у групах тварин,  

Рис. 1. Печінка щурів після введення DOX: а – капсула виразно  
потовщена (стрілка), зовнішня межова пластинка зруйнована, 
крововилив (х100); б – гепатоцити з різною стадією лізису ядер 
(двоголові стрілки), тільце Каунсилмена (стрілка), розширення  
та повнокровність синусоїдальних капілярів (х200).  
Гематоксилін-еозин
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які отримували ГА г/х, КА + Кв 
та Кв: концентрація сечовини  
була вищою відповідно в 1,1, 1,2,  
1,1 рази відносно групи конт- 
рольної патології. Вміст глюко- 
зи у сироватці крові щурів у гру- 
пі тварин, які одержували КА +  
Кв, не відрізнявся від групи ін- 
тактних тварин. У групах тва-
рин, які отримували ГА г/х та  
Кв, спостерігалось вірогідне зни- 
ження вмісту глюкози в 1,1 ра- 
зи відносно групи контрольної  
патології. 

Введення щурам досліджу- 
ваних сполук позитивно впли- 
нуло також і на морфофункціо- 
нальний стан печінки. У печін- 
ці більшості тварин, які отри-
мували КА + Кв, були виразно  
зменшені цитолітичні зміни ге- 
патоцитів, ознаки моноцелю- 
лярного некрозу відсутні, збе-
режена зовнішня межова пла- 
стинка, зменшені гемодинаміч- 
ні розлади. Помітно зростала ви- 
разність анізонуклеозу, чисель- 
ність двоядерних клітин (рис. 2).  
У ядрах часто була збільшена 
кількість ядерець до 2-3. Всі ці  
морфологічні ознаки свідчили  
про певну активацію під впли- 
вом КА + Кв компенсаторних про- 
цесів в органі. У печінці щурів,  
яким вводили ГА г/х, були по- 
мітні ознаки лізису ядер, дріб-
нокрапельної вакуолізації ци-
топлазми гепатоцитів, моноце- 
люлярного некрозу клітин, по- 
рушення гемодинаміки спосте- 
рігали у 50% досліджуваних тва- 
рин. Спостерігались дещо під- 
вищені прояви екстрамедуляр- 
ного кровоутворення. Менши- 
ми була виразність анізонуклео- 
зу, вміст двоядерних клітин 
(рис. 3). У решти тварин зміни 
носили більш поміркований ха- 
рактер. Слід зазначити, що ви-
разність протективної дії ГА г/х  
була дещо вищою за таку у Кв. 
Втім і ГА г/х, і Кв порівняно з 
КА + Кв чинили менший пози-
тивний вплив на прояви ток-
сичної дії DOX у печінці.

Отже, введення ГА г/х та 
КА + Кв докорінно змінювало  
картину доксорубіцинової ін- 

токсикації. Обидві сполуки чи- 
нили гепатотропну дію, яка ви- 
ражалася у гальмуванні проце- 
су перекисного окиснення ліпі- 
дів (зниження ТБК-реактантів 
сироватки крові та гомогенату  
печінки відносно групи конт- 
рольної патології), стабілізації  
клітинних мембран (зниження  
активності АлАТ та АсАТ віднос- 
но групи контрольної патоло- 
гії), активації білок- та сечови- 
носинтезуючої функцій печін-
ки, а також нормалізації мор- 
фофункціонального стану пе- 
чінки щурів. Узагальнені дані  
експерименту визначили, що як  
ГА г/х, так і препарат порівнян- 
ня Кв поступалися аналогічній  
дії КА + Кв. Це може пояснюва- 
тися комплексною дією ком-
понентів КА + Кв на перебіг  
доксорубіцин-індукованого ура- 
ження печінки, насамперед, на- 
явністю антиоксидантної, анти- 
цитолітичної та мембраноста-
білізуючої активності. Даний  
спектр фармакологічної актив- 
ності, в цілому, обумовлює ви- 

ражену гепатотропну дію, що  
дозволяє вважати КА + Кв пер- 
спективним засобом для по-
дальшого вивчення як корек-
тора гепатотоксичності антра- 
циклінових антибіотиків.

ВИСНОВКИ
1. Введення щурам доксору- 

біцину у сумарній дозі 20 мг/кг  
призводить до розвитку токсич- 
ного пошкодження печінки, яке  
проявляється підвищенням рів- 
ня ТБК-реактантів у сироватці 
крові та гомогенаті печінки, ак- 
тивності ферментів АлАТ та 
АсАТ, пригніченням білок- та 
сечовиносинтезуючої функцій  
печінки, розвитком стану гіпер- 
глікемії, а також порушенням 
морфофункціонального стану 
печінки щурів з ознаками гіпо- 
пластичних процесів.

2. Досліджувані сполуки – амі- 
ноцукор глюкозаміну гідрохло- 
рид та комбінація аміноцукрів 
глюкозаміну гідрохлориду і  
N-ацетилглюкозаміну з кверце- 
тином – зменшували вираже- 
ність проявів токсичного пошко- 

Рис. 2. Печінка щурів, які на тлі DOX отримували КА+Кв: а – нормальна 
структура печінкових балок, відсутність гемодинамічних розладів, 
проліферації дуктулярного епітелію жовчного протоку (х200); 
б – дуже дрібні вакуольки у цитоплазмі частини гепатоцитів, 
збільшення анізонуклеозу (х250). Гематоксилін-еозин

Рис. 3. Печінка щурів, які на тлі DOX отримували ГА г/х (а) та Кв (б):  
а – лізис ядер гепатоцитів (двоголова стрілка), тільце  
Клаунсилмена (стрілка) (х200); б – тільця Клаунсилмена у просвіті 
розширених гемокапілярів (стрілка, х250). Гематоксилін-еозин
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дження печінки доксорубіци- 
ном, що підтверджувалося нор- 
малізацією досліджуваних біо- 
хімічних показників сироват-
ки крові та гомогенату печін-
ки, а також результатами мор-
фологічного дослідження.

3. Узагальнення отриманих  
даних показало, що за сумарним  

рейтингом досліджених показ- 
ників найбільш значущу гепа- 
тотропну дію виявила комбіна- 
ція аміноцукрів глюкозаміну гід- 
рохлориду і N-ацетилглюкозамі- 
ну з кверцетином, що обумов-
люється синергізмом фармако- 
логічної дії її окремих компо-
нентів.

4. Виявлені властивості об- 
ґрунтовують доцільність подаль- 
шого вивчення комбінації амі- 
ноцукрів глюкозаміну гідрохло- 
риду і N-ацетилглюкозаміну з  
кверцетином у якості ефектив- 
ного коректора гепатотоксич-
ної дії антрациклінових анти-
біотиків.
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КОРЕКЦІЯ ДОКСОРУБІЦИНІНДУКОВАНОЇ ГЕПАТОТОКСИЧНОСТІ ПОХІДНИМИ ГЛЮКОЗАМІНУ ТА ЇХ 
КОМБІНАЦІЯМИ З КВЕРЦЕТИНОМ В ЕКСПЕРИМЕНТІ НА ЩУРАХ
І.А.Зупанець, К.В.Вєтрова, Т.С.Сахарова, Р.В.Деркач
Національний фармацевтичний університет
Ключові слова: доксорубіцин; гепатотоксичність; похідні глюкозаміну; кверцетин

Наведені результати фармакологічного вивчення похідних глюкозаміну та їх комбінацій з флавоноїдом кверце-
тином у якості коректорів гепатотоксичності антрациклінових антибіотиків, зокрема доксорубіцину. В якос-
ті досліджуваних сполук вивчались субстанції глюкозаміну гідрохлориду в умовно-терапевтичній дозі 50 мг/кг 
та комбінація аміноцукрів глюкозаміну гідрохлориду і N-ацетилглюкозаміну з флавоноїдом кверцетином у спів-
відношенні 3:1 в перерахунку на глюкозаміну гідрохлорид в умовно-терапевтичній дозі 82 мг/кг. У якості пре-
парату порівняння використовували кверцетин у дозі 20,5 мг/кг. Для оцінки ступеня ураження печінки та ви-
раженості гепатотропної дії обраних об’єктів визначали низку біохімічних показників (рівень ТБК-реактантів 
сироватки крові та гомогенату печінки, активність індикаторних ферментів цитолізу АлАТ, АсАТ, вміст 
загального білка, глюкози, сечовини у сироватці крові), а також проводили гістоморфологічне дослідження 
тканини печінки. За результатами досліду встановлено, що всі досліджувані сполуки проявили здатність до 
зменшення токсичних проявів доксорубіцину по відношенню до печінки. За сумарним рейтингом досліджених 
показників найбільш значущу гепатотропну дію виявила комбінація аміноцукрів глюкозаміну гідрохлориду і 
N-ацетилглюкозаміну з кверцетином, що може пояснюватися синергічною дією її окремих компонентів, спря-
мованою на інгібування вільнорадикальних процесів і цитолізу, пригнічення запалення, відновлення сечовиноут-
ворюючої, білоксинтезуючої функцій печінки, нормалізацію вуглеводного обміну та зменшення гіпопластичних 
змін у тканині печінки. Результати дослідження експериментально обгрунтовують перспективність викорис-
тання комбінації аміноцукрів глюкозаміну гідрохлориду і N-ацетилглюкозаміну з кверцетином для фармакоко-
рекції токсичних ефектів антрациклінових антибіотиків при проведенні протипухлинної терапії.

КОРРЕКЦИЯ ДОКСОРУБИЦИНИНДУЦИРОВАННОЙ ГЕПАТОТОКСИЧНОСТИ ПРОИЗВОДНЫМИ ГЛЮКОЗАМИНА  
И ИХ КОМБИНАЦИЯМИ С КВЕРЦЕТИНОМ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ НА КРЫСАХ
И.А.Зупанец, Е.В.Ветрова, Т.С.Сахарова, Р.В.Деркач
Национальный фармацевтический университет
Ключевые слова: доксорубицин; гепатотоксичность; производные глюкозамина; кверцетин

Приведены результаты фармакологического изучения производных глюкозамина и их комбинаций с флавонои-
дом кверцетином в качестве корректоров гепатотоксичности антрациклиновых антибиотиков, в частности 
доксорубицина. В качестве исследуемых соединений изучались субстанции глюкозамина гидрохлорида в условно 
терапевтической дозе 50 мг/кг и комбинация аминосахаров глюкозамина гидрохлорида и N-ацетилглюкозамина 
с флавоноидом кверцетином в соотношении 3:1 в пересчете на глюкозамина гидрохлорид в условно терапев-
тической дозе 82 мг/кг. В качестве препарата сравнения использовали кверцетин в дозе 20,5 мг/кг. Для оценки 
степени поражения печени и выраженности гепатотропного действия выбранных объектов определяли ряд 
биохимических показателей (уровень ТБК-реактантов сыворотки крови и гомогената печени, активность ин-
дикаторных ферментов цитолиза АлАТ, АсАТ, содержание общего белка, глюкозы, мочевины в сыворотке крови), 
а также проводили гистоморфологическое исследование ткани печени. По результатам опыта установлено, 
что все исследуемые соединения проявили способность к уменьшению токсических проявлений доксорубици-
на по отношении к печени. По суммарному рейтингу исследованных показателей наиболее значимое гепато-
тропное действие проявила комбинация аминосахаров глюкозамина гидрохлорида и N-ацетилглюкозамина 
с кверцетином, что может объясняться синергическим действием ее отдельных компонентов, направленным 
на ингибирование свободнорадикальных процессов и цитолиза, угнетение воспаления, восстановление моче-
винообразующей, белоксинтезирующей функций печени, нормализацию углеводного обмена и уменьшение ги-
попластических изменений в ткани печени. Результаты исследования экспериментально обосновывают перс- 
пективность использования комбинации аминосахаров глюкозамина гидрохлорида и N-ацетилглюкозамина 
с кверцетином для фармакокоррекции токсических эффектов антрациклиновых антибиотиков при проведе-
нии противоопухолевой терапии.
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