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Застосування вікасолу прискорює енергетичні процеси в 

міокарді гусей, стимулює підвищення активності ензимів системи 

антиоксидантного захисту, зростання антиоксидантного статусу 

тканини та зниження вмісту вторинних продуктів розпаду ліпідів 

відносно контролю. Окрім 21-ої доби, де вміст ТБК-активних 

продуктів як у гомогенаті тканини, так і за ініціації ПОЛ зростає. 

Кореляційний і кластерний аналіз демонструє підвищення рівня 

узгодженості функціонування редокс-системи міокарду гусей за дії 

вікасолу. 
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Дегідрогенази, антиоксидантні ензими, продукти 

ліпопероксидації, міокард 

 

Хінони природного та синтетичного походження мають 

широкий спектр дії, і проявляють як фармакологічний, так і 

цитотоксичний ефекти. Механізми впливу їх достатньо складні і 

залежать від структури і дози цих речовин. Хінони – акцептори 

Майкла, викликають модифікацію клітинних процесів шляхом 

алкілування біополімерів, що в певному ступені зумовлює 

біологічну активність, як альтернативний шлях регуляції 

клітинних функцій. Встановлено здатність хінонів генерувати 

активні форми Оксигену (АФО), які є вторинними месенджерами 

передачі сигналу в клітинах. В такому разі хінон-опосередкованій 

дії підлягає велика кількість клітинних структур: ензимів, 

протеїнів, рецепторів, нуклеїнових кислот, що визначає широку 

біологічну активність хінонів [7]. 

Характеристика біологічної активності 2-метил-1,4-

нафтохінону описана в багатьох роботах, але більшість 

публікацій присвячена його здатності генерувати активні форми 

Оксигену та індукувати пероксидні процеси в клітинах. Втім, 

останнім часом відмічене підвищення інтересу до вивчення його 

біологічної активності та використання в медичній практиці [6, 

15, 23]. Однак, суто метаболічні ефекти субстанції розглядаються 

мало, хоча, є роботи, в яких вивчався вплив вікасолу на процеси 

енергетичного обміну та антиоксидантного захисту, втім 

комплексні дослідження функціонування редокс-системи 

міокарду за дії вікасолу не проводилися. 
Оскільки вікасол прискорює енергетичні процеси, активує 

транскрипційні фактори антиоксидантної системи, в міокарді 

маємо спостерігати комплексний вплив на дані показники. 

Визначення оптимальної дози сприятиме підвищенню 

резистентності тканини до негативних чинників, що визначає 

актуальність цих досліджень, і зумовлює їхню користь при виборі 

технології годівлі та лікування тварин. Позитивний ефект на 

функціональний стан міокарду підтверджується широким 

застосуванням хінонів різної структури як кардіопротекторних 

препаратів [14, 16, 19, 25]. 

Мета роботи – з’ясувати вплив вікасолу на активність 

дегідрогеназ циклу Кребса та стан системи антиоксидантного 

захисту міокарду гусей. 
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Матеріали та методи досліджень 

Як модельний об’єкт використовували гусей породи Легард 

Великий. В 1-добовому віці було сформовано 2 групи 

(контрольна та дослідна) по 25 голів у кожній. Гусенят дослідної 

групи з 3-ї доби випоювали розчином вікасолу із розрахунку 0,7 

мг/кг маси тіла, доза попередньо була підібрана шляхом пробного 

експерименту [5], та обмежувалась токсичністю препарату [24]. 

Дослідження проводилось на тканинах серця гусей. 

Активність ензимів циклу Кребса визначали з 

використанням інкубаційних середовищ, описаних у наступних 

джерелах: сукцинатдегідрогенази (SD) (КФ 1.3.5.1.) [2], α-

кетоглутаратдегідрогенази (2-OGD) (КФ 1.2.4.2.) [13]. 

Визначення активності ензимів антиоксидантного захисту 

проводили за наступними методиками: глутатіонпероксидази 

(GPO) (КФ 1.11.1.9.) [1], каталази (CAT) (КФ 1.11.1.6.) [11], 

супероксиддисмутази (SOD) (КФ 1.15.1.1.) [4]. Інтенсивність 

процесів пероксидного окиснення ліпідів оцінювали за вмістом 

його вторинних продуктів та Гідроген пероксидів [3]. Також 

розраховували коефіцієнт антиоксидантної активності (КАОА). 

Вміст білка для перерахунку активності ензимів визначали за 

методом M. Бредфорда [26]. 

Статистичну обробку даних, проводили із застосуванням 

методів математичної статистики, багатовимірного 

кореляційного та кластерного аналізів, шляхом стандартних 

вбудованих функцій пакету спеціалізованого програмного 

забезпечення  SPSSv23 та MS Office Excel-2013. Для перевірки 

статистичних гіпотез використовували t-критерій Стьюдента. 

Достовірними вважали відмінності при рівні значущості р≤0,05. 

 

Результати та їх обговорення 

На початку застосування вікасолу спостерігалась активація 

2- оксоглутаратдегідрогенази на 57,7 % (p≤0.05) порівняно з 

контролем (табл. 1). Активний транспорт електронів та 

інтенсивна робота 2-OGD супроводжується генерацією АФО [21], 

які модулюють функціонування системи антиоксидантного 

захисту, що підтверджується підвищенням 

глутатіонпероксидазної активності і загального 

антиоксидантного статусу тканини (КАОА).  
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Таблиця 1 – Біохімічні показники міокарду гусей контрольної – C та дослідної – E груп (M ± m, n = 5) 

Table 1 – Biochemical parameters of geese myocardium of control – C and experimental – E groups (M ± m, n = 5) 

Показники Шифр Група 
Вік, діб 

7 14 21 28 35 

2-OGD,  
нМоль·хв-1·мг-1 С2 

C 1,23±0,02 1,65±0,21 1,97±0,16 3,93±0,19 2,88±0,10 

E 1,94±0,09* 1,89±0,22 2,20±0,06 4,13±0,03 8,03±0,22* 

SD,  
нМоль.хв-1·мг-1 С1 

C 12,11±0,8 19,67±1,21 43,07±1,19 33,48±1,02 48,67±1,41 

E 12,89±1,79 29,17±1,79* 43,13±1,38 64,56±5,64* 69,99±4,41* 

GPO, 
мМоль.хв-1·мг-1 Y1 

C 2,60±0,17 2,76±0,22 3,32±0,62 7,15±0,20 9,72±0,86 

E 4,11±0,58* 1,90±0,12* 5,34±0,18* 9,46±0,23* 10,95±0,23 

CAT,  
нМоль.хв-1·мг-1 Y2 

C 45,7±1,9 26,4±1,3 31,5±1,1 37,4±1,6 38,5±1,9 

E 41,5±1,9 26,8±1,5 38,1±1,4* 40,3±1,2 34,1±2,2 

SOD, у.о..хв-1·мг-1 Y3 
C 2,70±0,32 1,59±0,11 2,88±0,17 3,44±0,20 2,74±0,24 

E 2,79±0,37 1,72±0,34 3,48±0,14* 2,43±0,16* 2,52±0,45 

TBARC, ноль·г-1 V1 
C 92,3±7,5 92,6±3,2 75,6±1,7 125,2±8,8 145,9±1,9 

E 66,1±3,3* 87,4±1,1 105±7,3* 109,1±3 102,9±7,2* 

TBARCi, нМоль·г-1 V2 
C 139,8±4,4 122,8±1,5 97,5±3,2 135,5±1,6 167,7±7 

E 77,4±8* 92,2±1,2* 129,4±3* 116,2±6* 110,3±3,8* 

LGP, ΔD480·г-1 V4 
C 31,53±1,2 19,87±0,63 21,98±1,36 14,65±0,23 16,88±0,59 

E 33,76±0,3 21,19±0,9 18,46±0,22* 16,90±1,18 23,95±0,53* 

КАОА V3 
C 0,66 0,75 0,78 0,92 0,87 

E 0,85 0,95 0,81 0,94 0,93 

Примітка. Різниця вірогідна відносно контролю на рівні * – р≤0,05 
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Оскільки функціонування 2-OGD супроводжується 

генерацією АФО, стабілізація її активності на рівні контрольної 

групи на тлі сформованості адаптивної відповіді до умов 

постнатального існування (14-а доба) є логічною і компенсується 

активізацією роботи сукцинатдегідрогенази, внесок якої у 

загальне продукування АФО нижчий [22]. Активація SD в цей 

період, можливо, є наслідком неензиматичної нейтралізації 

вільних радикалів α-кетоглутаратом [10]. Тож формування 

адаптивної відповіді супроводжується активацією 

альтернативних механізмів функціонування редокс-системи, які 

не потребують витрат енергії, або енергозалежного синтезу 

субстратів. На користь даної думки вказує пряма кореляція 

активності GPO з умістом TBARCi (зниження обох показників), 

на тлі зростання антиоксидантного статусу тканини. Також, 

можливо, в даному випадку спостерігається альтернативний 

механізм, де вікасол за дії глутаредоксину перетворюється у 

хінольну форму, яка здатна появляти антиоксидантну активність 

[12]. Оскільки наслідком реалізації цього механізму є виснаження 

пулу відновленого глутатіону, то зниження активності GPO є 

підтвердженням даного припущення. З іншого боку, інактивація 

глутатіонпероксидази може бути результатом захисного 

глутатіонілювання субодиниць 2-OGD [18]. 

Сукцинатдегідрогеназа характеризується достовірними 

коливаннями активності у напрямку підвищення на 14-ту, 28-му і 

35-ту добу застосування вікасолу. Активізація ензиму в певній 

мірі зумовлена підсиленням потоку електронів через дихальний 

ланцюг, компонентом якого він є [22]. На початку застосування 

вікасолу можливим механізмом активації ензиму є 

глутатіонілювання SD, оскільки активність її при цьому значно 

зростає, та добре узгоджується із зниженням активності GPO на 

14-ту добу. У період формування контурного пір’я активність 

знижується до контрольних значень, оскільки продукція вільних 

радикалів зростає, відбувається деглутатіонілювання SD, яке веде 

до зниження її активності, та підвищення продукування 

супероксиду [17], який активує супероксиддисмутазу. Подальша 

ж активація SD може бути ініційована зростаючим умістом 

відновленого глутатіону [8, 9]. 

Суттєві зміни активності всіх досліджених ензимів АОЗ 

спостерігали на 21-шу добу, де значно зростала GPO-активність 
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(на 60,8 %; p≤0.05) порівняно із контролем, що добре 

узгоджується із зниженням вмісту Гідроген пероксидів. 28-ма 

доба характеризувалась різноспрямованими коливаннями 

активності ензимів антиоксидантного захисту, зокрема, 

стабілізацією активності каталази, пригніченням активності 

супероксиддисмутази та активацією глутатіонпероксидази 

дослідної групи. Підвищення активності антиоксидантних 

ензимів, імовірно, відбувається за рахунок індукції NF-κB-

залежних генів вікасолом, що запускає процес біосинтезу 

супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази [20]. 

Вміст TBARC, як у гомогенаті, так і після індукції ПОЛ 

іонами Fe2+, у дослідній групі був нижчим за контроль впродовж 

перших і останніх двох тижнів, що вказує на інтенсивне 

функціонування системи АОЗ, або ж на антиоксидантні 

властивості препарату [24]. Однак, період формування 

контурного пір’я супроводжується значним підвищенням (на 38,9 

і  32,7 %) вмісту TBARC і TBARCі. 

Антиоксидантна активність міокарду контрольної групи 

була за середнім показником на 12,6 % вищою, ніж у контролі 

впродовж експерименту. Встановлено, що підвищення КАОА 

зумовлено активацією антиоксидантних ензимів, головним чином 

GPO, яка є одним з основних протекторів клітини, та в меншій 

мірі CAT. 

З метою визначення наявності та характеру узгодженості 

досліджених показників за результатами кореляційного і 

кластерного аналізів отриманих результатів для міокарду 

контрольної групи тварин встановлено існування одного 

кластеру, який об’єднує 6 показників шляхом 6 парних кореляцій 

(рис. 1К). Для дослідної групи визначено наявність 2-х кластерів, 

перший містить 6 показників, об’єднаних 9-а кореляційними 

зв’язками, другий – 2 показники (рис. 1Д).  

Найвищий ранг має коефіцієнт антиоксидантної активності 

(V3), через який забезпечується внутрішня інтеграція всіх систем, 

шляхом зв’язків із показниками, що посідають перші п’ять 

позицій в загальному рейтингу. Зв’язок із системою 

енергозабезпечення реалізовано через позитивну кореляцію з 2-

OGD (С2) (0,965; p≤0,01). Система антиоксидантного захисту 

зв’язується за рахунок достовірних парних кореляцій із GPO (Y1) 
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(0,825; p≤0,1) та вмістом Гідроген пероксидів ліпідів (V4) (-0,933; 

p≤0,01). 
 

 
Рисунок 1 – Кластери досліджуваних показників міокарду 

гусей контрольної – К і дослідної – Д груп. Примітка: прямі 

кореляції зображені суцільними лініями (r > 0), обернені – 

пунктирними (r < 0); подвійними чорними лініями – рівень 

значущості кореляції p≤0,01; одинарна чорна – p≤0,05; одинарна 

сіра –  p≤0,1 

Figure 1 – Clusters of investigated parameters of geese 

myocardium of control – K and experimental – D groups. Note: direct 

correlations are represented by solid lines (r> 0), inverse – dotted (r 

<0); double black lines – the level of correlation significance p≤0,01; 

single black - p≤0.05; single grey– p≤0.1 

 

Однак, при застосуванні вікасолу спостерігається значне 

підвищення узгодженості показників, на що вказує утворення 

одного кластеру, до якого залучено 6 досліджених факторів, 

найвищий рейтинг серед яких належить V1. 

Найвищий ранг має сукцинатдегідрогеназа (С1), саме вона 

забезпечує об’єднання досліджених систем. Зокрема зв’язок із 

системою антиоксидантного захисту реалізується через пряму 

кореляцію з GPO (0,889; p≤0,05), TBARCi (V2) та TBARC (V1) (-

0,713; p≤0,1 і 0,886; p≤0,05) забезпечують зв’язок із вмістом 

вторинних продуктів розпаду ліпідів. Для КАОА (V3) встановлено 

обернений зв’язок із активністю супероксиддисмутази (-0,989; 

p≤0,1), що формує окремий кластер. 

Перспективи подальших досліджень. В тканинах міокарду 

вікасол комплексно активує роботу досліджених складових 

редокс-системи. Для встановлення специфічності дії препарату на 

окисно-відновні процеси різних типів м’язової тканини гусей, 
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планується вивчення динаміки даних показників в гладеньких та 

посмугованих м’язах. 
 

Висновки 

1. Вікасол прискорює енергетичні процеси, провокуючи 

активацію дегідрогеназ циклу трикарбонових кислот, які мають 

вищу активність впродовж всього експерименту, хоча, вірогідна 

різниця спостерігається для 2-оксоглутаратдегідрогенази на 

початку і в кінці експерименту, для сукцинатдегідрогенази на 14-, 

21- і 35-у добу. 

2. Вікасол стимулює підвищення активності ензимів 

системи антиоксидантного захисту, більш виражена активація 

відмічена на 21-у добу онтогенезу. 

3. Вміст вторинних продуктів розпаду ліпідів за дії 

вікасолу знижується впродовж експерименту, окрім 21-ї доби, де 

концентрація TBARC зростає на 38,9 %, а вміст TBARCi на 

32,7 %.  

4. Концентрація гідрогенпероксидів ліпідів на 21-у добу 

знижується на 16 %, а в кінці експерименту зростає на 41,9 %. 

При цьому антиоксидантна активність тканини за дії вікасолу 

вища за контроль впродовж всього експерименту. 

5. Кластерний аналіз свідчить, що одним з реалізованих 

механізмів активізації редокс-системи вікасолом є підвищення 

рівня узгодженості роботи досліджених систем міокарду гусей. 
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The purpose of work is to study vicasol effect on citric acid 

cycle dehydrogenase activity and conditions of antioxidant protection 

system in geese myocardium. 

During the study, it was established that vicasol accelerates 

energy processes in the myocardium of geese, the result is an increase 

in the activity of tricarboxylic acid cycle dehydrogenases compared 

with the control group throughout the experiment. At the beginning of 

the use of vicasol, the activity of 2-oxoglutarate dehydrogenase 

increased by 57.7 % (p≤0.05) compared with the control. While the 

functioning of 2-oxoglutarate dehydrogenase is accompanied by the 

generation of reactive oxygen forms, stabilization of its activity at the 

level of the control group alongside the formation of an adaptive 

response to post-natal conditions (14 days) is logical. It is 

compensated by the activation of succinate dehydrogenase, which 

contribution to the overall production of reactive oxygen species is 

lower. Succinate dehydrogenase by the action of vicasol is 

characterized by a significant increase in activity on the 14th, 28th and 

35th day relative to the control group. The increase in succinate 

dehydrogenase activity may be due to the fact that it is a part of the 

second complex of the electron transfer chain and an increase in the 

total electron flux under the action of vicasol. 

Vicasol stimulates the activity of antioxidant system enzymes, 

more prominent activation is noted on the 21st day of ontogenesis. 

Significant changes in the activity of all the studied antioxidant 
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defense system enzymes were observed on the day 21st, where the 

activity of glutathione peroxidase increased significantly by 60.8% 

(p≤0.05) compared with the control group, and the activity of catalase 

and superoxide dismutase increased not so much. 

The TBA-active compound content, both in the homogenate 

and after the induction of lipids peroxidation by Fe2+ ions, was lower 

compared to control, during the first and last weeks. This indicated an 

intensive work of the antioxidant defense system or antioxidant 

properties of the vicasol, except for the 21st day, when the TBA-

reactive compounds concentration increased by 38.9 % and the TBA-

reactive compounds after initiation of lipids peroxidation by Fe2+ 

content was 32.7 % relative to the geese of the control group. The 

concentration of the primary products of lipid peroxidation decreased 

on the 21st day in the control group. At the end of the experiment, it 

increases by 41.9 % under the influence of vicasol. The antioxidant 

status of the tissue under the action of the drug is higher than in the 

control. Analyzing its overall dynamics, it can be assumed that its 

growth in the control group is due to the activation of antioxidant 

enzymes, mainly glutathione peroxidase, which is one of the main 

protectors of the cell, and to a lesser extent catalase, which may 

indicate low formation of hydrogen peroxide. 

Based on the results obtained from the myocardium of the 

control group of animals, one cluster was developed, which combines 

6 indicators with 6 paired (reliable) correlations; for the experimental 

group, the cluster contains 6 indicators of  9 combined correlations. 

Correlation and cluster analysis shows an increase in the level of 

consistency in the work of the studied systems of geese myocardium 

under the vicasol influence. 
 

 

 


