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Метою роботи було встановити роль цих цитопротективних шляхів в ефектах гіпоксичного пре-
кондиціювання в міокарді, легенях та печінці щурів. Щурів-самців Вістар віком 6 міс піддавали 
гіпоксичному прекондиціюванню з використанням барокамери («підйом» на 5600 м протягом 3 год). 
Через 24 год частину контрольних та прекондиційованих щурів піддавали впливу тяжкої гіпоксії 
(9000 м, 1 год). У іншої частини тварин оцінювали кардіопротекцію при ішемії-реперфузії ізоль-
ованого серця за методом Лангендорфа. Сигнальні шляхи досліджували при введенні блокатора 
РІ3К вортманніна та блокатора рецепторів IGF-1 пікроподофілліна. Експресію білків визначали 
методом імуноблотингу. Встановлено, що гіпоксичне прекондиціювання збільшувало експресію 
білків IGF-1, Akt та фосфорилювання останньої в досліджуваних тканинах. Блокада РІ3К in vivo 
викликала летальність щурів під час тяжкої гіпоксії у контрольній та прекондиційованій групах. 
Введення вортманніна та пікроподофілліна in vitro перед моделюванням ішемії-реперфузії ізоль-
ованого серця інгібувало протективні ефекти гіпоксичного прекондиціювання, збільшуючи розмір 
інфаркту, кількість та тривалість аритмій, діастолічний тиск та зменшуючи тиск, що розвивав 
лівий шлуночок під час реперфузії. Одержані результати свідчать, що сигнальний шлях PI3K/Akt 
є важливою ланкою цитопротекції і попереджує загибель тварин при тяжкій гіпоксії як після пре-
кондиціювання, так і за його відсутності, що може вказувати на ключову роль цього механізму для 
захисту багатьох органів і систем в умовах нестачі кисню. Гіпоксичне прекондиціювання посилює 
IGF-1/Akt-залежні протекторні механізми в міокарді, печінці та легенях щурів. В міокарді  IGF-1/
PI3K/Akt-сигналізація відіграє важливу роль в реалізації цитопротективних, протиаритмічних та 
функціональних ефектів гіпоксичного прекондиціювання при ішемії-реперфузії. 
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В последнее время при современных технологиях производства мясных изделий, новых видов 
упаковочных материалов, которые позволяют изменять длительность хранения готовых изделий 
(сыровяление, сырокопчение) используется нитрит натрия, нормы внесения которого не всегда 
обеспечивают качество и безопасность продукта, вызывая развитие анемий и метгемоглобинемий. 
Поэтому целью работы явилось изучение развития гипоксического состояния при нитритной 
метгемоглобинемии. Исследования проводили на крысах-самцах линии Вистар массой 160-220 г, 
нитритную метгемоглобинемию вызывали подкожным введением нитрита натрия в дозах 5 и 7 мг на 
100 г массы тела животного в течение 5, 15 и 30 дней. Определяли MetHb, Hb на аппарате Spekol-10,  
на аппарате «Corning» и  на аппарате «Radelkis». Исследований показали, что введение NaNO2, при-
водило к увеличению концентрации метгемоглобина (MetHb) на 5 и 15 дни исследований при обеих 
дозах. Максимальное повышение отмечалось на 15 день при дозе 7 мг/100 г в 3 раза по сравнению с 
исходной нормой. К 30 дню наблюдалось некоторое снижение данного показателя при обеих дозах 
введения метгемоглобинообразователя, но при этом величина была выше исходной нормы. Эти 
изменения свидетельствуют о развитии нитритной метгемоглобинемии. Действие NaNO2 в обеих 
дозах вызывало падение гемоглобина в крови, наиболее существенное снижение наблюдалось на 
15 день эксперимента при дозе 7 мг/100 г NaNO2. Такие изменения приводили к падению кисло-
родной емкости крови на 5-30 дни исследований, при большей дозе эти изменения были более 
существенными и КЕК снижалась на 23% и 27%. Такое понижение КЕК в крови характеризует 
развитие гипоксического состояния гемического типа в организме крыс. Следует отметить, что 
введение метгемоглобинообразователя приводило к падению напряжения О2 в артериальной крови 
() на всех этапах исследований, но максимальное уменьшение отмечалось на 30 день экспозиции на 
24% и 27% соответственно при обеих дозах. Такое падение  в крови животных свидетельствовало 
о развитии артериальной гипоксемии. При анализе кислотно-основного состояния при действии 
нитрита натрия в обеих дозах отмечено развитие декомпенсированного метаболического ацидоза.
Таким образом, введение нитрита натрия в обеих дозах приводило к развитию гемической гипоксии 
с выраженной артериальной гипоксемией и декомпенсированным метаболическим ацидозом, но 
при большей дозе NaNO2 гипоксия была более тяжелой формы.
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