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Доксорубіцин (адріаміцин) є антибіотиком антрациклінового ряду, що 

активно використовується у якості антинеопластичного агенту. 

Хіміотерапевтична протипухлинна дія доксорубіцину опосередковується 

шляхом інтеркалювання антрациклінового кільця в подвійну спіраль ДНК 

для завади точному зчитуванню, тим самим блокуючи поділ швидко 

проліферуючих клітин [1]. Однак протипухлинний ефект доксорубіцину 

прямо корелює з дозозалежним проявом цитотоксичності відносно 

більшості органів, в тому числі й мозку. Патофізіологічною основою 

розвитку токсичних побічних ефектів є здатність доксорубіцину  

інтенсифікувати процеси вільнорадикального пероксидного окиснення 

ліпідів (ПОЛ) клітинних мембран у різних тканинах організму [2]. 

Метою даної роботи було експериментальне дослідження впливу 

доксорубіцину на процеси ПОЛ у тканинах мозку в залежності від 

тривалості курсу прийому препарату. 

Експеримент було проведено на 15 білих безпородних щурах-самцях 

масою 220-260г. Щурів утримували на стандартному раціону віварію. 

Доксорубіцин вводили тваринам внутрішньом’язово в дозі 5 мг/кг маси 
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тіла 1 раз на тиждень. Тварин було розділено на 3 групи: щурам 1-ї групи 

доксорубіцин вводили протягом трьох тижнів, щурам 2-ї групи – 

протягом 5-ти тижнів, щурам із контрольної групи препарат не вводився. 

Тварин декапітували через добу після останньої ін’єкції. Маніпуляції з 

тваринами проводили відповідно до правил «Європейської конвенції 

захисту хребетних тварин, які використовуються для експериментальних 

та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986).  

Інтенсивність пероксидних процесів оцінювали за вмістом кінцевих 

продуктів окиснення ліпідів (ТБКААП) в гомогенаті та за ініціації 

окиснення ліпідів (ПОЛ) Fe
2+

 (ТБКАПі), а також за вмістом 

гідропероксидів ліпідів (ГПЛ). Ефективність роботи антиоксидантної 

системи оцінювали на основі показників ферментативної активності 

каталази (КАТ) та супероксиддисмутази (СОД). 

Застосування докосрубіцину призвело до збільшення вмісту ТБКАПі 

та ГПЛ в тканинах мозку. Трьохтижневий прийом препарату призвів до 

зростання концентрації ТБКАПі на 4,8%, а концентрації ГПЛ – на 35,8%. 

Після п’яти тижнів застосування препарату концентрація ТБКАПі та ГПЛ, 

порівняно з контролем, збільшилась на 6,7% та 137%  (p≤0.01) відповідно. 

Однак вміст ТБКАП в результаті прийому доксорубіцину навпаки 

зменшувався. Після трьох- та п’яти тижнів терапії концентрація ТБКАП 

знизилася на 27% (p≤0.05) та 30% відповідно. 

Прийом доксорубіцину негативно вплинув на роботу антиоксидантної 

системи. В результаті трьох тижнів терапії активність каталази в мозку 

знизилась на 23,4% (p≤0.001), а активність супероксиддисмутази – на 

33,6%. Після 5-ти тижнів застосування препарату активність КАТ та СОД, 

відносно показників контрольної групи, були нижчими на 43,6% (p≤0.001) 

та 22,7% відповідно. 

На основі отриманих результатів можна зробити висновок, що 

тривалість застосування доксорубіцину прямо корелює з проявом 

цитотоксичності відносно тканин мозку. Збільшення кумулятивної дози 

препарату призводило до більш вираженого пригнічення системи 

антиоксидантного захисту та інтенсифікації процесів ПОЛ. 
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