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СИСТЕМЫ В ДИНАМИКЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
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Изучена эффективность глицина в ограничении интенсификации процесса перекисного окисления липи-
дов в динамике экспериментального инфаркта миокарда у кроликов. При введении глицина в дозе 100 мг/кг 
массы тела наблюдается повышение содержания малонового диальдегида через 3 часа коронароокклюзии, 
напротив 1 часа у контрольных животных. Через 3, 6, 12, 24 и 72 часа коронароокклюзии содержание про-
дуктов перекисного окисления липидов – малонового диальдегида и диеновых конъюгатов – в плазме крови 
кроликов, получавших глицин, оказалось ниже по сравнению с контрольными значениями. Более низкое 
содержание продуктов перекисного окисления липидов у кроликов с инфарктом миокарда при лечении гли-
цином сопровождалось более высокими значениями активности ферментов антиокислительной системы – 
супероксиддисмутазы и каталазы. Предполагается, что антиоксидантное действие глицина опосредуется его 
антистрессорными свойствами. 
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IMPACT ON GLYCINE LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDANT SYSTEM 
ACTIVITY IN DYNAMICS OF EXPERIMENTAL MYOCARDIAL INFARCTION
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The effi cacy of glycine in limiting the intensifi cation of the process of lipid peroxidation in the dynamics of 
experimental myocardial infarction in rabbits. When administered glycine 100 mg/kg body weight observed increase 
in the content of malondialdehyde koronarookklyuzii at 3:00, 1:00 opposite the control animals. At 3, 6, 12, 24 and 
72 hours koronarookklyuzii content of lipid peroxidation products – malonic dialdehyde and conjugated diene in the 
blood plasma of rabbits treated with glycine was lower compared to control values. A lower concentration of lipid 
peroxidation products in rabbits with myocardial infarction in the treatment of glycine was accompanied by higher 
activity of antioxidant enzymes systems – superoxide dismutase and catalase. It is assumed that the antioxidant 
effect of glycine is mediated by its antistress properties.
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В настоящее время ни у кого не вызыва-
ет сомнение, что поддержание баланса меж-
ду интенсивностью процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и активностью 
состояния антиоксидантной системы (АОС) 
является важным фактором нормального 
функционирования клеток. В то же время 
нарушение этого баланса в виде сниже-
ния активности АОС или активации ПОЛ 
является одним из ведущих патогенетиче-
ских факторов в механизмах ишемического 
и реперфузионного повреждения миокарда 
[1, 2]. В этой связи представляют интерес 
вещества с антиоксидантным свойством. 
Известно, что глицин обладает антиокси-
дантным действием [12], однако вопрос 
о влиянии глицина на процессы ПОЛ при 
инфаркте миокарда все еще остается от-
крытым.

Целью настоящего исследования яви-
лась оценка влияния глицина на интен-
сивность перекисного окисления липидов 
и активность антиоксидантной системы 
в динамике экспериментального инфаркта 
миокарда (ЭИМ).

Материал и методы исследования
В опытах было использовано 10 кроликов-сам-

цов массой 2,5–2,8 кг. ЭИМ вызывали путем пере-
вязки нисходящей ветви левой коронарной артерии. 
После перевязки погиб 1 кролик, через час после 
перевязки – еще 1 кролик (смертность составила 
20 %). Сразу после перевязки 5 кроликам через зонд 
перорально в желудок вводили водный раствор гли-
цина (производство Медицинского научно-производ-
ственного комплекса «Биотики», Российская Феде-
рация) в дозе 100 мг/кг массы тела. Далее животные 
каждые сутки перорально получали глицин в ука-
занной дозе. 3 животных, не получавшие глицин, со-
ставили контрольную группу. Кровь из ушной вены 
животных получали до перевязки (исходная) и через 
30 мин, 1, 3, 6, 12 часов и на 1, 3 и 7 сутки течения 
ЭИМ в пробирки с гепарином. Кровь центрифугиро-
вали при 3000 об/мин 15 мин. Содержание продуктов 
ПОЛ – малонового диальдегида (МДА) – в плазме 
крови определяли по M. Mihara (1980) [13], а диено-
вых конъюгатов (ДК) по Z. Placer (1968) в модифика-
ции В.Б. Гаврилова и М.И. Мишкорудной (1983) [3]. 
Активность ферментов АОС – супероксиддисмутазы 
(СОД) – определяли по В.Г. Мхитарян и Г.Е. Бадалян 
(1978) [10], а каталазы – по М.А. Королюк и соавт. 
(1988) [7]. Цифровые данные были обработаны ста-
тистически с использованием критерия t Стьюдента.
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Результаты исследования 
и их обсуждение

Полученные результаты показали, что 
при ЭИМ статистически значимое повы-
шение содержания МДА на 39,3 % наблю-
дается, начиная с 1 часа после перевязки 
(табл. 1). Через 3, 6, 12, 24 и 72 часа после 

окклюзии наблюдалось повышение содер-
жания МДА на 467,3, 219,6, 135,5, 223,4 
и 315,9 % соответственно по сравнению 
с исходным показателем. При введении гли-
цина статистически значимое повышение 
содержания МДА на 329,9 % наблюдалось 
через 3 часа.

Таблица 1
Динамика содержания продуктов ПОЛ в плазме крови 
у кроликов при ЭИМ и на фоне введения глицина

Сроки
Экспериментальный инфаркт миокарда

МДА, нмоль/мл ДК, Е/мл
Контроль Лечение Контроль Лечение

Исходное 1,07 ± 0,14 1,67 ± 0,12
30 минут 1,23 ± 0,20 1,21 ± 0,03 1,98 ± 0,19 1,65 ± 0,04
1 час 1,49 ± 0,10а 1,29 ± 0,02 2,49 ± 0,10а 2,25 ± 0,03а,б

3 часа 6,07 ± 0,25а 4,60 ± 0,22а,б 7,70 ± 0,29а 6,06 ± 0,23а,б

6 часов 3,42 ± 0,05а 2,60 ± 0,22а,б 5,45 ± 0,12а 4,31 ± 0,21а,б

12 часов 2,52 ± 0,06а 2,18 ± 0,02а,б 3,52 ± 0,06а 3,24 ± 0,33а

1 сутки 3,46 ± 0,19а 2,99 ± 0,18а 4,09 ± 0,10а 3,66 ± 0,04а,б

3 сутки 4,45 ± 0,19а 3,20 ± 0,03а,б 5,09 ± 0,10а 3,68 ± 0,05а,б

7 сутки 1,45 ± 0,19 1,19 ± 0,03 2,09 ± 0,10а 1,66 ± 0,04б

П р и м е ч а н и я :  здесь и в табл. 2.: а – Р < 0,05 по сравнению с исходным показате-
лем; б – Р < 0,05 по сравнению с показателем контроля. 

Через 6, 12, 24 и 72 часа после окклю-
зии содержание МДА оказалось повышен-
ным от исходного значения соответственно 
на 143,0, 103,7, 179,4 и 199,1 %, что было 
значительно ниже по сравнению с кон-
трольными значениями. Содержание МДА 
как в контроле, так и при лечении глицином 
оказалось на уровне исходного показателя 
только на 7 сутки исследования. Изучение 
содержания ДК при ЭИМ показало их по-
вышение также на 1 час коронароокклюзии 
(на 49,1 %). Спустя 3, 6, 12, 24, 72 и 168 ча-
сов после окклюзии наблюдалось повыше-
ние содержания ДК на 361,1, 226,4, 110,8, 
144,9, 204,8 и 25,2 % соответственно по 
сравнению с исходным показателем. При 
введении глицина статистически значимое 
повышение содержания ДК на 34,7 % также 
наблюдалось через 1 час. Через 3, 6, 12, 24 
и 72 часа после окклюзии содержание ДК 
оказалось повышенным от исходного зна-
чения соответственно на 262,9, 158,1, 94,0, 
119,2 и 120,4 %, что также было значитель-
но ниже по сравнению с контрольными зна-
чениями.

Изучение активности ферментов АОС 
показало, что при ЭИМ статистически зна-
чимое снижение активности СОД на 63,8 % 
наблюдается, начиная с 3 часа после пере-
вязки (табл. 2.). Через 6, 12, 24 и 72 часа 
после окклюзии наблюдалось снижение 

активности СОД на 48,2, 35,2, 37,3 и 57,7 % 
соответственно по сравнению с исходным 
показателем. При введении глицина стати-
стически значимое снижение активности 
СОД на 48,1 % также наблюдалось через 3 
часа. Спустя 6, 12, 24 и 72 часа после ок-
клюзии активность СОД оказалась снижен-
ным от исходного значения соответственно 
на 30,9, 22,6, 31,2 и 33,1 %, что было значи-
тельно выше по сравнению с контрольными 
значениями. Активность СОД как в контро-
ле, так и при лечении глицином оказалась 
на уровне исходного показателя только на 
7 сутки исследования.

Изучение активности каталазы при 
ЭИМ показало ее снижение также на 3 час 
коронароокклюзии (на 47,7 %). Через 6, 12, 
24 и 72 часа после окклюзии наблюдалось 
снижение активности каталазы на 40,6, 
31,8, 38,6 и 49,6 % соответственно по срав-
нению с исходным показателем. При введе-
нии глицина статистически значимое сни-
жение активности каталазы на 37,5 % также 
наблюдалось через 3 часа. Спустя 6, 12, 24 
и 72 часа после окклюзии активность ка-
талазы оказалась сниженной от исходного 
значения соответственно на 20,6, 22,8, 28,9 
и 26,3 %, что также было значительно выше 
по сравнению с контрольными значениями.

Следовательно, результаты исследо-
ваний показывают, что глицин способ-
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ствует меньшему снижению активности 
антиоксидантных ферментов при инфар-
кте миокарда. Вероятно, это и приводит 
к меньшему накоплению продуктов ПОЛ 
(МДА и ДК) при инфаркте миокарда. Ре-

зюмируя можно сказать, что при инфар-
кте миокарда введение глицина приводит 
к меньшей интенсификации процесса сво-
боднорадикального окисления липидов 
в организме.

Таблица 2
Динамика активности антиоксидантных ферментов в эритроцитах кроликов при ЭИМ 

и на фоне введения глицина

Сроки
Экспериментальный инфаркт миокарда

СОД, усл. ед./мл Каталаза, кU/мл
Контроль Лечение Контроль Лечение

Исходное 1146,60 ± 77,99 356,60 ± 28,37
30 минут 1151,25 ± 150,92 1135,40 ± 7,53 401,25 ± 36,31 382,00 ± 30,50
1 час 1093,75 ± 114,93 1095,40 ± 28,72 318,75 ± 40,46 321,00 ± 6,16
3 часа 415,67 ± 21,18а 595,40 ± 28,01а,б 186,67 ± 7,26а 223,00 ± 8,18а,б

6 часов 594,33 ± 46,93а 792,40 ± 21,67а,б 211,67 ± 6,01а 283,20 ± 11,24а,б

12 часов 743,33 ± 63,33а 887,25 ± 33,23а 243,33 ± 18,56а 275,25 ± 10,27а

1 сутки 718,67 ± 34,07а 788,40 ± 31,12а 219,00 ± 4,00а 253,40 ± 12,48а,б

3 сутки 485,33 ± 18,10а 767,25 ± 26,36а,б 179,67 ± 2,91а 263,00 ± 9,22а,б

7 сутки 1039,33 ± 33,51 1108,40 ± 26,16 293,33 ± 29,46 353,40 ± 12,48

Результаты исследования свидетель-
ствуют, что глицин существенно снижа-
ет уровень как МДА, так и ДК при ЭИМ. 
В литературе имеются сведения об анти-
оксидантном действии глицина [12]. Ав-
торы показали антиоксидантное действие 
глицина на срезах коры больших полуша-
рий головного мозга при аноксии. Име-
ются сведения также об антиоксидантном 
действии глицина у больных с инсультом 
средней или тяжелой степени, выявля-
ющемся на 3 сутки патологии при дозе 
1–2 г/сут [4]. В то же время, с точки зрения 
строения самой молекулы глицина, трудно 
представить его в качестве прямого анти-
оксиданта – ловушки для свободных элек-
тронов. Вероятнее всего, антиоксидантное 
действие глицина все же обусловлено его 
опосредованным действием. В литературе 
имеются данные о том, что глицин резко 
снижает нарушения ультраструктуры тка-
ни коры мозга, в частности, митохондрий, 
возникающие при острой аноксии [12], 
а также при ишемических повреждениях 
[8]. Отмечено депримирующее влияние 
глицина на вазомоторные рефлексы, выра-
женное «специфическое» тормозное дей-
ствие на активность нейронов ретикуляр-
ной формации [6], а также его влияние на 
функциональное состояние симпатоадре-
наловой системы и процессы адренерги-
ческой медиации [5]. Именно способность 
глицина подавлять активацию адренерги-
ческой и гипофизарно-адреналовой систем 
порождает антистрессорное влияние на 

сердце за счет уменьшения альтератив-
ных изменений миокарда при стрессе [9]. 
На фоне применения глицина отмечалось 
статистически значимое снижение концен-
траций продуктов оксидативного стресса 
в зоне ишемии, что сопровождалось бы-
строй нормализацией поведения и услов-
ных рефлексов у крыс [11, 14]. Учитывая 
вышеизложенное, можно предполагать, 
что антиоксидантный эффект глицина при 
инфаркте миокарда обусловлен его опос-
редованными действиями через снижение 
степени стрессорной реакции.

Таким образом, результаты проведен-
ных исследований свидетельствуют об ан-
тиоксидантном свойстве глицина. Учитывая 
эффективность, доступность, безвредность, 
а также широкий спектр метаболических 
эффектов, глицин можно рекомендовать 
при инфаркте миокарда в качестве вспомо-
гательного препарата.

Работа выполнена по прикладному гран-
ту АДСС 30.3 «Разработка способа усиле-
ния заживления некротических поражений 
миокарда в эксперименте» Министерства 
здравоохранения Республики Узбекистан.
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