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В плодах малини ремонтантних сортів після дефростації спостерігалося 

зменшення вмісту сухих розчинних речовин та вітаміну С. Найменше у  сортів 

Глорія (СРР на 0,2%, вітамін С на 2мг%) та  Осіння (СРР на 0,2%, вітамін С на 

4мг%). Найбільші втрати вище згаданих речовин були у сорту Геракл (СРР на 

0,8%, вітамін С на10мг%). При цьому вміст органічних кислот збільшився у 

сортів Геракл та Осіння на 0,03% та 0,04% відповідно, значне збільшення (на 

0,93%) спостерігалося у сорту Утрення роса. Вміст цукрів також збільшувався, 

найменше у сорту Глорія (на 0,6%), а найбільше в сорту Осіння на 2,5%. Втрати 

маси заморожених плодів становили від 0,8% у сортів Осіння та Люлін до 2,2% у 

сорту Геракл, а втрати соку дефростованих − від 1,7% (Осіння) до 4,9% (Глорія). 

Встановлено, що зміни показників якості дефростованої продукції 

залежали від сорту та від строку достигання ( літнього та ремонтантні сорти). 

Найкраще зберігають свої властивості під час заморожування та після 

дефростації плоди сортів Саня (літнього строку достигання), Осіння та Люлін 

(ремонтантні сорти). 
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Атеросклероз та його ускладнення, перш за все ішемічна хвороба та 

інсульт, протягом багатьох десятиріч зберігають статус хвороби №1 – як по 

смертності, так і по соціальних та економічних втратах в усіх індустріально 

розвинених країнах світу. 

Велике різномаїття методів лікування атеросклерозу, які існують на 

данний час, свідчать про недосконалість та малу ефективність терапевтичного та 

еферентного методів лікування атеросклерозу. Ц і засоби мають єдиний об`єкт 

дії – ліпіди крові, тобто впливають вже на наслідки, а не на саму причину 

захворювання. 

За сучасними уявленнями – атеросклероз – це хронічна запальна реакція 

організму, яка розвивається на тлі дисліпідемії , і супроводжується утворенням 
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поодиноких, або багаточисельних атероматозних відкладень на внутрішній 

поверхні судин. Вважається, що саме системна запальна реакція сприяє розвитку 

дисліпідемії та запускає процес атерогенезу. В свою чергу аліментарні та 

спадкові дисліпідемії також індукують прояв синдрому системної запальної 

відповіді, що посилює важкість атеросклеротичного ураження судин в організмі. 

При атеросклерозі клітинами-мішенями є, перш за все клітини печінки - 

гепатоцити, зміни в яких розвиваються паралельно розвитку атеросклерозу, 

поступово прогресують, ведуть до формування холестеринового цирозу печінки. 

Біосинтез та розпад ліпідів в організмі контролюється печінкою за допомогою 

механізму зворотнього зв`язку: надлишок ліпідів гальмує їх синтез в печінці, а 

дефіцит  - посилює. Ліпопротеїди низької щільності видаляються з кровоносного 

русла шляхом рецептор-опосередкованого ендоцитозу. Білковий компонент 

ліпопротеїдів представлений різними класами апо-ліпопротеїдів В та апо-

ліпопротеїдів Е. Саме завдяки цим білкам ЛПНЩ розпізнаються рецепторами 

гепатоцитів та видаляються з кровоносного русла. Вважається, що одним з 

пускових механізмів атеросклерозу є мутація гену апо-ліпопротеїну Е та, як 

наслідок, порушення вивільнення холестеролу з організму. В свою чергу 

порушення метаболізму ліпідів веде до структурно-функціональних змін в самій 

печінці[5,6,7] 

Метою нашого дослідження було вивчення функціональних змін печінки 

при експериментальному атеросклерозі. Модель атеросклерозу створювали за 

класичною методикою Н.Н.Анічкова. Всі піддослідні тварини були розділені на 

3 групи: 1 група – інтактні тварини; 2 група - щурі, яким вводили 

метилтіоурацил; 3 група – щурі, яким моделювався атеросклероз. Протягом 30 

днів щурам третьої групи внутрішньошлунково за допомогою зонду з оливою 

вводили холестерол в дозі 0,5г/кг маси і додатково метіл-2-тіоурацил в дозі 

12мг/кг маси для пригнічення функції щитоподібної залози.   

Для оцінки функціональної активності стану печінки забирали кров з 

черевної аорти для отримання сироватки, в якій визначали активність 

аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), гама-

глутамілтранспептидази (ГГТ). Визначення проводили за стандартною 

методикою (набори «Філісіт-діагностика», Україна). 

В результаті проведенного дослідження в групі інтактних тварин виявлені 

показники активності визначених ферментів відповідають нормі для 

представників даного виду тварин [2]. 

У щурів із змодельованим гіпотиреозом спостерігалось зростання 

активності ферментів у порівнянні з інтактними тваринами АЛТ – в 1,3 рази, 

АСТ – в 2 рази, ГГТ - на 2,5%, що співвідноситься з даними, отриманими 

іншими дослідниками[1].  У тварин із експериментальним атеросклерозом 

відбувалось значне зростання активності АЛТ ( в 4,2 рази) та АСТ (в 4,2 рази), 

активність ГГТ - на 4,2%.  

Ці ферменти переважно утворюються в перипортальній зоні ацинусу, де 

інтенсивно йде поглинання нутрієнтів з портальної крові, відбувається 
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окислення жирних кислот, енергетичний обмін і синтез сечовини, 

глюконеогенез, синтез холестеролу, синтез білків крові, синтез і секреція 

жовчних кислот та білірубіну. Тому можна припустити, що найбільше 

ушкоджувались гепатоцити у перипортальній зоні, де порушувались процеси 

транс амінування [3,4]. 

Ферменти АЛТ і АСТ синтезуються головним чином в гранулярній 

ендоплазматичній сітці. Фермент ГГТ секретується головним чином в жовчних 

канальцях, рівень цього ферменту незначно змінюється при експериментальному 

атеросклерозі.  

Висновки. На підставі отриманих результатів можна стверджувати: 

- екзогенне навантаження щурів холестеролом призводить до порушень 

процесів трансамінування в печінці.  
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