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ÏÐÈ ÃÈÏÅÐÒÐÎÔÈÈ ÌÈÎÊÀÐÄÀ ÌÛØÅÉ ÍÀ ÔÎÍÅ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÉ
ÈÍÒÅÍÑÈÂÍÎÉ ÔÈÇÈ×ÅÑÊÎÉ ÍÀÃÐÓÇÊÈ

ÃÓ «Íàó÷íî-ïðîèçâîäñòâåííûé öåíòð «Èíñòèòóò ôàðìàêîëîãèè
è áèîõèìèè Íàöèîíàëüíîé àêàäåìèè íàóê Áåëàðóñè», Ìèíñê

Äëÿ êîððåêöèè ãèïåðòðîôèè ìèîêàðäà áîëüøîå çíà÷åíèå óäåëÿåòñÿ öèòîïðîòåêòîðàì, êîòîðûå ïîçâîëÿþò
îïòèìèçèðîâàòü ýíåðãîîáìåí â êëåòêàõ ìèîêàðäà â óñëîâèÿõ ãèïîêñèè. Â êà÷åñòâå ñðåäñòâ, êîððåêòèðóþùèõ
ìåòàáîëèçì â òêàíÿõ ìèîêàðäà, ðàññìàòðèâàþòñÿ ñîåäèíåíèÿ èíîçèíà è N-àöåòèë-L-êàðíèòèíà. Öåëüþ äàí-
íîãî èññëåäîâàíèÿ áûëî èçó÷èòü áèîëîãè÷åñêóþ ýôôåêòèâíîñòü ôàðìàöåâòè÷åñêîé êîìïîçèöèè (ÊÔ) N –
àöåòèë-L-êàðíèòèíà ñ èíîçèíîì â êîððåêöèè îáìåííûõ ïðîöåññîâ â òêàíÿõ ìèîêàðäà ïðè ôîðìèðîâàíèè ãèïåð-
òðîôèè ñåðäöà ó ìûøåé íà ôîíå õðîíè÷åñêîé èíòåíñèâíîé ôèçè÷åñêîé íàãðóçêè. Óñòàíîâëåíî, ÷òî ÊÔ â
äîçàõ 400 è 600 ìã/êã ïðè äëèòåëüíîì ââåäåíèè ðer os ïðåäîòâðàùàåò ðàçâèòèå ãèïåðòðîôèè ìèîêàðäà ó
ìûøåé ëèíèè ÑÂÀ/Lac, ôîðìèðóþùåéñÿ íà ôîíå õðîíè÷åñêîé èíòåíñèâíîé ôèçè÷åñêîé íàãðóçêè â âèäå ïëàâà-
íèÿ, ïî äàííûì ýëåêòðîêàðäèîãðàôè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ è ãðàâèìåòðèè. ÊÔ â äîçå 600 ìã/êã ïðè ââåäåíèè
per os ìûøàì ëèíèè ÑÂÀ/Lac â òå÷åíèå 30 ñóòîê íà ôîíå õðîíè÷åñêîé èíòåíñèâíîé ôèçè÷åñêîé íàãðóçêè
ïðåïÿòñòâóåò ïîâûøåíèþ óðîâíÿ àêòèâíîñòè ëàêòàòäåãèäðîãåíàçû è êðåàòèíêèíàçû-ÌÂ ïî ñðàâíåíèþ ñî
çíà÷åíèÿìè ãðóïïû áèîëîãè÷åñêîãî êîíòðîëÿ, óëó÷øàåò ïîêàçàòåëè âûíîñëèâîñòè ìûøåé âî âòîðîé ôàçå òå-
ñòà ïëàâàíèÿ ñ íàãðóçêîé 7% îò ìàññû òåëà, äîñòîâåðíî óâåëè÷èâàÿ ñêîðîñòü âîññòàíîâëåíèÿ ôèçè÷åñêîé
àêòèâíîñòè ýòèõ æèâîòíûõ ïîñëå ïåðâîé ôàçû òåñòà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: àöåòèë-L-êàðíèòèí, ãèïåðòðîôèÿ, èíîçèí, ìûøè, ôèçè÷åñêàÿ íàãðóçêà



Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè

80

T. P. Krasnenkova, E.V. Shafranovskaya, O. F.Kardash
PROTECTIVE ACTION OF THE PHARMACEUTICAL COMPOSITION ON THE

BASIS OF SUBSTANCES FOR METABOLIC CORRECTION AT HYPERTROPHY OF
MICE MYOCARDIUM AT CHRONIC INTENSIVE PHYSICAL EXERCISE

The cytoprotectors for correction of myocardial hypertrophy are heavily emphasised, because they allow
to optimise the energy exchange in myocardial cells at hypoxiñ conditions. The compounds of inosine and N-
acetyl-L-carnitine are considered as substances for metabolism correction in myocardial tissues. The purpose
of the given research was to study biological effectiveness of a pharmaceutical composition (KF) N-acetyl-
L-carnitine and inosine for correction of metabolic processes in myocardial tissues at formation of heart
hypertrophy at mice undergoing chronic intensive physical exercise. It was established, that KF in doses of
400 and 600 mg/kg at long-term administration ðer os are prevented development of miocardial hypertrophy
in the ÑÂÀ/Lac mice formed during the chronic intensive physical exercise as a swimming, in accordance
with data of electrocardiogram and gravimetry. KF in a dose of 600 mg/kg at administration per os to
ÑÂÀ/Lac mice during 30 day at chronic intensive physical exercise are prevented a rise of
lactatdehydrogenase and creatine kinase-ÌÂ activity compared with of biological controldata, improves
parameters of mice exercise tolerance in the second phase of swimming test with loading of 7 % from body
weight, increasing significantly recovery rate of these animals after the first phase of the test.

Key words:: acetyl-L-carnitine, a hypertrophy, inosine, mice, physical exercise

Одним из серьезных осложнений сердечно�сосудис�
  тых заболеваний является гипертрофия миокарда

левого желудочка (ГЛЖ), которая возникает в результате
увеличения нагрузки на сердечную мышцу при артериаль�
ной гипертензии, при инфаркте миокарда, при интенсивной
длительной физической нагрузке. Развитие ГЛЖ сопровож�
дается морфологическими, структурно�функциональными и
цито�биохимическими изменениями в миокарде [5].

Гипертрофия миокарда левого желудочка, нарушающая
его диастолическую функцию, а, в конечном счете, и систо�
лическую, повышает риск развития сердечной недостаточ�
ности, инфаркта миокарда, внезапной смерти [1, 3].

Большое значение для коррекции таких состояний уде�
ляется миокардиальным цитопротекторам, которые позво�
ляют оптимизировать энергообмен в клетках миокарда в
условиях гипоксии. В качестве средств, корректирующих
метаболизм в тканях миокарда, рассматриваются препара�
ты триметазидина, эмоксипина, мексикора, которые ока�

зывают поливекторное воздействие при ишемии сердечной
мышцы. Эффективность препарата мексикора обеспечива�
ется его способностью активировать сукцинатдегидрогеназ�
ный путь окисления глюкозы [2], что в условиях гипоксии
обеспечивает кислородсберегающее направление энерго�
обмена, тогда как триметазидин блокирует митохондриаль�
ное бета�окисление жирных кислот и способствует их накоп�
лению в клетке [4]. В качестве средства, корректирующего
метаболизм, применяют инозин, который является предше�
ственником аденозинтрифосфата (АТФ), стимулирует синтез
нуклеотидов, усиливает активность некоторых ферментов
цикла Кребса. Инозин как нуклеозид может проникать в
клетки и повышать энергетический баланс миокарда, ока�
зывает положительное действие на обменные процессы в
миокарде, увеличивает силу сокращений сердца и способ�
ствует более полному расслаблению миокарда в диастоле,
в результате чего возрастает ударный объем.

К веществам, способным участвовать в коррекции об�
менных процессов, относится карнитин,
который выступает в роли молекулы�
переносчика жирных кислот, необходи�
мых для внутриклеточного энергетичес�
кого обмена. Значимой является роль
L�карнитина в регулировании энергооб�
мена в мышечной ткани при физичес�
ких нагрузках.

Цель данного исследования состоя�
ла в изучении биологической эффектив�
ности фармацевтической композиции
(КФ) N – ацетил�L�карнитина с инози�
ном в коррекции обменных процессов
в тканях миокарда при формировании
гипертрофических изменений сердца у
мышей на фоне хронической интенсив�
ной физической нагрузки.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Для исследования было отобрано 40

мышей самцов линии СВА/Lac, которые
содержались в стандартных условиях ви�
вария при свободном доступе к еде и
питью.

Животные были рандомизированы
на 5 групп (группы 1, 2, 3, 4, 5), в каж�
дой по 8 особей. В течение 30 суток
мышам группы 1 вводили per os фар�
мацевтическое средство КФ в дозе 200
мг/кг, мышам группы 2 – в дозе 400

Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Изменение амплитудного значения зубца Q на ЭКГ у мышей линии СВА/Lac,
подвергавшихся интенсивной физической нагрузке, группы 1, группы 2, группы 3, кото�
рым в течение 30 суток вводили КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, у
животных группы 4 (контроль � плацебо), у мышей группы 5 (биологический контроль).
Знак *�статистически достоверные различия по сравнению с группой 5 (n=8), знак **�по
сравнению с группой 4 (n=8), знак #�по сравнению с группой 3 (n=8), знак ##�по срав�
нению с группой 2 (n=8) при уровне значимости р<0,05.
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мг/кг, мышам группы 3 – в дозе 600 мг/кг, мышам группы
4 – раствор крахмала в эквивалентном объеме, животные
группы 5 являлись группой биологического контроля. На
протяжении всего периода введения КФ мыши групп 1, 2,
3, 4 в этот же интервал времени под�
вергались дважды в день плаванию
(t=240C) по 90 минут с интервалом для
отдыха 4 часа [6]. По окончании иссле�
дования мыши подвергались тестовому
плаванию для определения физической
выносливости с нагрузкой 7% от массы
тела, которая закреплялась на хвосте.
Регистрировалось время плавания (t

1
)

до отказа в первом заплыве и через 3
часа время плавания до отказа во вто�
ром заплыве (t

2
). На основании полу�

ченных данных рассчитывалась ско�
рость восстановления физической ак�
тивности мышей:

, 3,6х10�3 отн.ед.

До начала и по окончании исследо�
вания у животных регистрировали элек�
трокардиограмму (ЭКГ) с помощью мно�
гоканального комплекса (Biopac, США).
Оценивали амплитудные значения зуб�
цов Q (AQ, мВ), S (AS, мВ), Т (АТ, мВ); вре�
менные значения интервала PQ (tPQ,
мс), комплекса QRS (tQRS, мс), QRST
(tQRSТ, мс). По окончании исследования
мыши умерщвлялись, кровь забиралась
на биохимический анализ (глюкоза, ак�
тивность лактадегидрогеназы, креатин�
киназы�МВ), оценивались гравиметри�
ческие показатели внутренних органов.

Гравиметрический показатель был оп�
ределен как величина массы каждого
органа (г), отнесенная к массе животно�
го (г).

Экспериментальная работа с живот�
ными выполнена в соответствии с Хель�
синкской декларацией о гуманном об�
ращении с животными.

Для статистического анализа данных
использовали однофакторный метод
ANOVA (прикладной пакет программ
Statistica 6.0). Распределение данных по
групповой выборке соответствовало
нормальному согласно критерию Шапи�
ро�Уилкса. Данные в таблицах представ�
лены в виде среднего значения с указа�
нием стандартного отклонения, разли�
чия считались достоверными при уров�
не значимости Р<0,05.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Через 30 дней длительной физичес�

кой нагрузки     у мышей групп 2 (400 мг/
кг КФ), 3 (600 мг/кг КФ) глубина зубца
Q не отличается от среднего показателя
у животных группы 5 (биологический кон�
троль), тогда как у мышей группы пла�
цебо (группа 4) и мышей, которым вво�
дили КФ в меньшей дозе 200 мг/кг КФ
(группа 1), наблюдается статистически
значимое снижение амплитуды зубца Q
(р=0,03 по сравнению с группой биоло�
гического контроля) (рис. 1).

Следует отметить, что по окончании
30�дневного периода плавательной нагрузки амплитудные
значения зубцов S и Т у мышей групп 1, 2, 3 не отличаются
от значений данных показателей в группе биологического
контроля, тогда как у мышей группы 4 амплитуды этих зуб�

Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Изменение амплитудного значения зубца T на ЭКГ у мышей линии СВА/Lac,
подвергавшихся интенсивной физической нагрузке, группы 1, группы 2, группы 4 кото�
рым в течение 30 суток вводили КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответвенно, у
животных группы 3 (контроль � плацебо), у мышей группы 5 (биологический контроль).
Знак *�статистически достоверные различия по сравнению с группой 5 (n=8), знак **�по
сравнению с группой 4 (n=8), знак #�по сравнению с группой 3 (n=8), знак ##�по срав�
нению с группой 2 (n=8) при уровне значимости р<0,05.

Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Изменение амплитудного значения зубца S на ЭКГ у мышей линии СВА/Lac,
подвергавшихся интенсивной физической нагрузке, группы 1, группы 2, группы 3 кото�
рым в течение 30 суток вводили КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, у
животных группы 4 (контроль � плацебо), у мышей группы 5 (биологический контроль).
Знак *�статистически достоверные различия по сравнению с группой 5 (n=8), знак **�по
сравнению с группой 4 (n=8), знак #�по сравнению с группой 3 (n=8), знак ##�по срав�
нению с группой 2 (n=8) при уровне значимости р<0,05.
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цов статистически значимо ниже по сравнению с группой 5
(при р=0,01 и р=0,04 соответственно) (рис. 2, 3).

Длительность интервала PQ у мышей групп 2 (28±1,8
мс), 3 (27,7±1,9 мс), 5 (28,3±2,6 мс) статистически значи�
мо не различается, тогда как в группах 1 (25,3±0,7 мс) и 4
(25,8±1,4 мс) наблюдается достоверное снижение значе�
ния данного показателя по сравнению с показателем груп�
пы биологического контроля при р=0,04.

Таким образом, можно заключить, что у животных группы

4, которые подвергались хронической
физической нагрузке на фоне введения
плацебо (раствор крахмала), а также у
мышей группы 1, которым вводили КФ в
наиболее низкой дозе 200 мг/кг харак�
терное углубление зубца Q, депрессия
сегмента ST по сравнению с группой био�
логического контроля (группа 5) и мыша�
ми, которым вводили КФ в более высо�
ких дозах, свидетельствует о развитии
гипертрофии сердечной мышцы. Данный
вывод подтверждают и значения показа�
телей гравиметрии внутренних органов, а
именно: относительная масса сердца у
животных группы 4 статистически значи�
мо больше, чем у животных групп 1, 2, 3,
5 (4,7±0,4, 10�3 отн.ед. по сравнению с
3,7±0,4, 10�3 отн.ед. при р=0,001,
3,9±0,4, 10�3 отн.ед. при р=0,007,
3,7±0,4, 10�3 отн.ед. при р=0,002,
3,4±0,4, 10�3 отн.ед. при р=0,0001 соот�
ветственно). По показаниям ЭКГ у живот�
ных групп 1, 4 отмечается нарушение
предсердной проводимости.

По окончании 30�дневного периода
исследования, в течение которого мыши
самцы линии СВА/Lac подвергались
ежедневному плаванию дважды в день
по 90 минут с интервалом в 4 часа, ус�
тановлено, что концентрация глюкозы
в сыворотке крови мышей групп 1, 2, 3,
4 статистически значимо ниже, чем у
животных группы 5 биологического кон�
троля, что характерно для состояний,
возникающих при интенсивной физичес�
кой нагрузке (таблица). Активность лак�

татдегидрогеназы (ЛДГ) в сыворотке крови мышей группы 4
статистически значимо превышает значение этого показа�
теля у мышей группы 3 (КФ 600 мг/кг) и группы 5 (биологи�
ческий контроль). Достоверных различий между уровнем
ЛДГ у животных групп 3 и 5 не наблюдается. Следует отме�
тить, что значение данного показателя у животных группы 1
(КФ 200 мг/кг) и группы 2 (КФ 400 мг/кг) достоверно выше,
чем в группе 3. Увеличение активности данного фермента
отмечается при нарушении метаболических процессов в си�
стеме миокарда. По всей вероятности, КФ в дозе 600 мг/кг
при введении per os мышам группы 3 на фоне хронической
физической нагрузки поддерживает обменные процессы в
тканях миокарда в пределах физиологической нормы. Сле�
дует отметить, что при дозе КФ 600 мг/кг активность креа�
тинкиназы�МВ (КК�МВ) у животных группы 3 сравнима со
значением данного показателя у мышей группы биологи�
ческого контроля, причем активность данного фермента в
указанных группах статистически значимо ниже, чем в груп�
пах 1, 2, 4. Данный факт позволяет выдвинуть предположе�
ние о защитном действии фармацевтического средства КФ
в дозе 600 мг/кг на миокард у мышей, подвергающихся
длительной физической нагрузке.

При анализе показателей физической выносливости
мышей в тесте плавания до отказа с нагрузкой 7% от массы
тела выявлено, что время плавания до отказа у мышей груп�
пы 1 в первой фазе теста статистически значимо превысило
значение данного показателя у мышей группы 2 и 4
(619±269 с по сравнению 320±282 с, р=0,046; 255±95 с,
р=0,02 соответственно). Во второй фазе теста, в которой
фиксировалось время плавания до отказа у мышей после
3�х часового отдыха, обнаружено статистически значимое
увеличение исследуемого показателя у животных группы 3

Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Изменение показателя длительности плавания в первой и во второй фазе
теста физической нагрузки у мышей линии СВА/Lac группы 1, группы 2, группы 3
которым в течение 30 суток вводили КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно,
у животных группы 4 (контроль � плацебо), у мышей группы 5 (биологический контроль).
Знак *�статистически достоверные различия по сравнению с группой 5 (n=8), знак **�по
сравнению с группой 4 (n=8), знак #�по сравнению с группой 3 (n=8), знак ##�по срав�
нению с группой 2 (n=8) при уровне значимости р<0,05.

Таблица 1. Биохимические показатели у мышей СВА/Lac,Биохимические показатели у мышей СВА/Lac,Биохимические показатели у мышей СВА/Lac,Биохимические показатели у мышей СВА/Lac,Биохимические показатели у мышей СВА/Lac,
которые подвергались хронической интенсивной физическойкоторые подвергались хронической интенсивной физическойкоторые подвергались хронической интенсивной физическойкоторые подвергались хронической интенсивной физическойкоторые подвергались хронической интенсивной физической
нагрузке в виде плавания два раза в день (на протяжении 30нагрузке в виде плавания два раза в день (на протяжении 30нагрузке в виде плавания два раза в день (на протяжении 30нагрузке в виде плавания два раза в день (на протяжении 30нагрузке в виде плавания два раза в день (на протяжении 30
дней. Мышам групп 1, 2, 3 вводили фармацевтическую компо�дней. Мышам групп 1, 2, 3 вводили фармацевтическую компо�дней. Мышам групп 1, 2, 3 вводили фармацевтическую компо�дней. Мышам групп 1, 2, 3 вводили фармацевтическую компо�дней. Мышам групп 1, 2, 3 вводили фармацевтическую компо�
зицию КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, мы�зицию КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, мы�зицию КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, мы�зицию КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, мы�зицию КФ в дозах 200, 400, 600 мг/кг соответственно, мы�
шам группы 4�раствор крахмала в эквивалентном объеме (кон�шам группы 4�раствор крахмала в эквивалентном объеме (кон�шам группы 4�раствор крахмала в эквивалентном объеме (кон�шам группы 4�раствор крахмала в эквивалентном объеме (кон�шам группы 4�раствор крахмала в эквивалентном объеме (кон�
троль�плацебо), мыши группы 5 не подвергались физическойтроль�плацебо), мыши группы 5 не подвергались физическойтроль�плацебо), мыши группы 5 не подвергались физическойтроль�плацебо), мыши группы 5 не подвергались физическойтроль�плацебо), мыши группы 5 не подвергались физической
нагрузке и являлись группой биологического контроля.нагрузке и являлись группой биологического контроля.нагрузке и являлись группой биологического контроля.нагрузке и являлись группой биологического контроля.нагрузке и являлись группой биологического контроля.

Различия статистически достоверны по сравнению *) с груп�
пой 5, **) с группой 4, #) с группой 3, при уровне значимости
р<0,05
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V. A. Kuvshinnikov, A. I. Dakmak, V. B. Rizhko, O. A. Platonova, A. P. Stadnik,
S. G. Sheneth

THE REALIZATION OF PREVENTION OF IRON DEFICIENCY ANEMIA IN EARLY AGE
CHILDREN IN MINSK

This article contains an analisis prevalence of anemia and realisation of prevention iron deficiency anemia
in early age children in Minsk. In the present paper we have been observed the shortages of prevention of
iron deficiency anemia in pregnant womens, nursing mothers and in early age children in Minsk.

Key words: pregnant women, nursing mothers, early age children, iron deficiency anemia.

Как известно, чрезвычайно велика распространён�
  ность в мире железодефицитных состояний. Латен�

тный дефицит железа (ЛДЖ), по данным ВОЗ, констатирует�
ся у 3,6 млрд жителей Земли, а железодефицитная анемия
(ЖДА) – у 1,8 млрд (13). Согласно данным литературы, рас�
ространённость анемий у детей также значительна, особен�
но у детей раннего возраста. Так, по данным Л.И.Дворецко�
го и А.В.Папаяна в России она составляет 50% у детей ран�
него возраста, и около 20% у детей старшего возраста (1,4).
Общеизвестно, что 80% всех анемий являются железодефи�
цитными (4).

Весьма существенна роль железа в развивающемся дет�
ском организме. Это и перенос гемоглобином (Нв) кислоро�
да к тканям и органам, и участие в процессах роста, физи�
ческом и интеллектуальном развитии детей, в становлении
и функционировании иммунной системы, в резистентности
организма ребёнка к неблагоприятным условиям окружаю�
щей среды, в накоплении токсикантов (свинца) в организме
растущих детей (3,4,6,7,9,10,11).

Целью исследования было выявление распространённо�
сти анемий у детей различного возраста, а также анализ осу�
ществления профилактики ЖДА у детей раннего возраста.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Обследовано 9052 анализа крови ребёнка в возрасте

до 18 лет одной из детских поликлиник г. Минска за 2010
год. Анемией считали, согласно рекомендациям экспертов
ВОЗ, снижение Нв ниже 110г/л у детей до 6 лет, и ниже
120г/л у детей старше 6 лет(8). Постановка профилактики
изучалась с помощью анкетно�опросного метода. Анкета
включала 18 вопросов о постановке профилактики ЖДА у
беременных и кормящих матерей. Было опрошено 100 ма�
терей детей первого года жизни, лечившихся в УЗ 3 ГДКБ
Минска с различными заболеваниями (неонатальная жел�
туха, омфалит, ОРИ, бронхит, пневмония, отит и др.) Во вре�
мя беременности эти женщины наблюдались в 30 женских
консультациях или отделениях поликлиник города.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
В результате проведенных исследований удалось уста�

(КФ 600 мг/кг) по сравнению с группой 1 (р=0,02), группой
2 (р=0,002) и группой 4 (р=0,004), а также по сравнению с
показателем, зафиксированным в первой фазе теста
(р=0,001) (рис. 4). На основании полученных данных была
рассчитана скорость восстановления и, как оказалось, у жи�
вотных группы 3 эта величина статистически значимо пре�
вышает значение показателя в группах 1,  2,  4
(248±100, 3,6ґ10�3 отн. ед по сравнению с 42±125, 3,6ґ10�

3 отн. ед. при р=0,002, 99±44, 3,6ґ10�3 отн. ед. при р=0,01,
р=0,046, 129±58, 3,6ґ10�3 отн. ед. при р=0,043 соответ�
ственно). Таким образом, длительное введение фармацев�
тического средства КФ в дозе 600 мг/кг на фоне хроничес�
кой физической нагрузки ускоряет восстановление физи�
ческой активности у мышей в тесте на физическую выносли�
вость при плавании до отказа с нагрузкой 7% от массы тела.

Таким образом, КФ в дозах 400 и 600 мг/кг при длитель�
ном введении per os предотвращает развитие гипертрофии
миокарда (по данным ЭКГ и гравиметрии) у мышей линии
СВА/Lac, формирующейся на фоне хронической интенсив�
ной физической нагрузки в виде плавания. КФ в дозе 600
мг/кг при введении per os мышам в течение месяца при
хронической интенсивной физической нагрузке препятству�
ет повышению активности лактатдегидрогеназы и креатин�

киназы�МВ, поддерживая их на уровне значений группы
биологического контроля, улучшает показатели выносливо�
сти мышей во второй фазе теста плавания с нагрузкой 7%
от массы тела, достоверно увеличивая скорость восстанов�
ления физической активности этих животных после первой
фазы теста, что позволяет рассматривать КФ в качестве
эффективного средства для улучшения метаболизма в ус�
ловиях повышенной нагрузки на сердечную мышцу.
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