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Summary/Резюме

Neurotoxicity is one of the specific systemic complications of chemotherapy, which
affect both the quality of life of cancer patients and the possibility of carrying out vital
anticancer treatment. Paclitaxel is a highly effective chemotherapeutic agent used to treat
breast, ovarian, and other cancers. At the same time, paclitaxel causes peripheral neur-
opathy as a side effect in 44-98 % of patients. The purpose of the study was to substan-
tiate the effectiveness of a complex of neurotropic vitamins and ATP for correcting the
development of oxidative stress in the blood serum of animals against the background of
paclitaxel-induced neuropathy. The study was conducted on 38 rats of both sexes. Chemo-
toxic polyneuropathy was induced by injection of paclitaxel 2 mg/kg for 6 days. In order
to correct the identified changes, rats were injected intramuscularly with Cocarnit (World
Medicine) (1 mg/kg) for 9 days, which contains 50 mg cocarboxylase, 20 mg nicotina-
mide, 500 μg cyancobalamin, 10 mg adenosintriphos dinatrium. The level of total, pro-
tein-bound and non-protein sulfhydryl groups, the content of diene conjugates, Thiobar-
bituric acid reactive substances (TBARS), Schiff bases, products of oxidative modification
of proteins, reduced and oxidized glutathione, antioxidant enzymes activity were deter-
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mined in blood serum. We established the growth of PST in animals with paclitaxel-in-
duced neuropathy. Administration of B vitamins and ATP for 9 days restores pain sensitiv-
ity in rats with toxic neuropathy. Under the conditions of administration of paclitaxel in the
blood serum of rats, there is an accumulation of lipid peroxidation products, an increase
in the content of oxidatively modified proteins against the background of a decrease in
the activity of catalase and superoxide dismutase. Administration of neurotropic vitamins
and ATP under the conditions of development of chemotoxic neuropathy inhibited lipid
peroxidation, prevented the development of carbonyl-oxidative stress, and normalized the
activity of antioxidant enzymes. Thus, the simulation of chemotoxic neuropathy by the
introduction of low doses of paclitaxel is accompanied by a violation of the balance of the
pro- and antioxidant system in the blood serum of rats and has a decompensatory nature.
Metabolic correction with a complex of neurotropic vitamins and ATP against the back-
ground of modeling paclitaxel-induced neuropathy reduces pro-oxidants against the back-
ground of a probable increase in anti-radical protection.

Key words: polyneuropathy, neurotoxicity, paclitaxel, pain sensitivity threshold,
oxidative stress, vitamins, niacin, thiamin, cobalamin

Нейротоксичність є одним зі специфічних системних ускладнень хіміотерапії,
які впливають як на якість життя онкологічних хворих, так і на можливість проведення
життєво важливого протипухлинного лікування. Паклітаксел — високоефективний
хіміотерапевтичний засіб, що застосовують для лікування раку молочної залози, яєч-
ників та ін. В той же час паклітаксел спричиняє периферичну нейропатію як побічний
ефект у 44-98 % хворих. Метою дослідження було обґрунтування ефективності ком-
плексу нейротропних вітамінів та АТФ для корекції розвитку оксидативного стресу у
сироватці крові тварин на тлі паклітаксел-індукованої нейропатії. Дослідження про-
ведено на 38 щурах обох статей. Хіміотоксичну полінейропатію індукували ін’єкцією
паклітакселу 2 мг/кг упродовж 6 днів. З метою корекції виявлених змін щурам протя-
гом 9 діб внутрішньом’язово вводили Кокарніт (1 мг/кг), який містить 50 мг кокар-
боксилази, 20 мг нікотинаміду, 500 мкг ціанкобаламіну, 10 мг динатрію аденозинтри-
фосфату тригідрату. В сироватці крові визначали рівень загальних, білок-зв’язаних
та небілкових сульфгідрильних груп; вміст дієнових кон’югатів, ТБК-активних про-
дуктів, шиффових основ, продуктів окисної модифікації білків, відновленого та окис-
неного глутатіону; активність антиоксидантних ферментів. Встановлено зростання ПБЧ
у тварин, яким моделювали паклітаксел-індуковану нейропатію. Введення вітамінів
групи В та АТФ протягом 9 днів відновлює больову чутливість у щурів із токсичною
нейропатією. За умов введення паклітакселу у сироватці крові щурів спостерігається
накопичення продуктів ліпідної пероксидації, підвищення вмісту продуктів окисної
модифікації білків на тлі зниження активності каталази та супероксиддисмутази. Вве-
дення нейротропних вітамінів і АТФ за умов відтворення хіміотоксичної нейропатії
пригнічувало перекисне окиснення ліпідів, запобігало розвитку карбонільно-оксида-
тивного стресу, нормалізувало активність антиоксидантних ферментів. Таким чином,
моделювання хіміотоксичної нейропатії шляхом введення низьких доз паклітакселу
супроводжуються порушенням балансу про- та антиоксидантної системи у сироватці
крові щурів та має декомпенсаторний характер. Метаболічна корекція комплексом
нейротропних вітамінів та АТФ на тлі моделювання паклітаксел-індукованої нейро-
патії зменшує прооксиданти на тлі вірогідного зростання антирадикального захисту.

Ключові слова: полінейропатія, нейротоксичність, паклітаксел, поріг больової чут-
ливості, оксидативний стрес, вітаміни, ніацин, тіамін, кобаламі
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Онкологічні захворювання є другою
з провідних причин смертності у світі. У
2020 році було зареєстровано 19,3
мільйонів нових випадків злоякісних но-
воутворень та майже 10,0 мільйонів
смертельних випадків. За прогнозами
GLOBOCAN, у 2040 році поширеність он-
кологічних захворювань у світі сягне 28,4
мільйонів [11, 46]. Згідно уточнених да-
них НКРУ, в 2021 р. в Україні було зафік-
совано близько 120 тисяч нових випадків
онкологічних патологій та 53 тисячі смер-
тей [1]. Щорічна смертність від раку ста-
новить майже 90 тисяч хворих, 35 % з
яких люди працездатного віку [7].

Нейротоксичність є одним зі спе-
цифічних системних ускладнень хіміоте-
рапії, які впливають як на якість життя
онкологічних хворих, так і на можливість
проведення життєво важливого проти-
пухлинного лікування [15]. Периферична
полінейропатія — найчастіший прояв
нейротоксичності й становить 68 % че-
рез 1 місяць, 60 % через 3 місяці та 30
% через 6 місяців після хіміотерапії [39].

Паклітаксел — високоефективний
хіміотерапевтичний засіб, що застосову-
ють для лікування раку молочної залози,
яєчників та ін. Таксани, а саме, паклітак-
сел, є алкалоїдом дитерпену. Механізм
його дії полягає в перериванні фази G

2

клітинного циклу шляхом зв’язування з
полімеризованими тубулінами, стабілізу-
ючи мікротрубочки. Таксани також зв’я-
зуються з мітохондріальним в-тубуліном,
викликаючи пошкодження мітохондрій
шляхом відкриття перехідної пори міто-
хондріальної проникності і збільшення
витоку кальцію, що спричиняє апоптоз і
некроз ракових клітин [16, 34, 35].

Незважаючи на високу ефек-
тивність блокування прогресування пух-
лини, паклітаксел також спричиняє пери-
феричну нейропатію як побічний ефект у
44 % до 98 % хворих [39, 41, 49]. Про-
відними механізмами, що відповідають
за розвиток периферичної нейропатії,
індукованої хіміотерапією, вважають
мітохондріальну дисфункцію, оксидатив-
ний стрес, ушкодження ДНК, порушення

аксонального транспорту та ремоделю-
вання йонних каналів у периферичних
нервах [28]. Клінічні стратегії мінімізації
або запобігання нейротоксичності так-
санів обмежені.

Периферична нейропатія, спричи-
нена паклітакселом, серед інших пери-
феричних нейропатій, спричинених хіміо-
терапією, є основною причиною достро-
кового припинення хіміотерапії [43].
Зменшення дози може послаблювати
протипухлинну ефективність паклітаксе-
лу. Препарати, які зазвичай ефективні
при нейропатичному болю іншої етіології,
не змогли зменшити або запобігти пери-
феричній нейропатії, спричиненій хіміо-
терапією, і периферичній нейропатії,
спричиненій таксанами, включаючи габа-
пентин, прегабалін та амітриптилін [36.].

Ефективність антиоксидантних мо-
лекул як нейропротекторних стратегій
для запобігання розвитку периферичної
нейропатії була доведена в доклінічних і
клінічних дослідженнях. Встановлено, що
вітаміни групи B відіграють важливу роль
у профілактиці периферичної нейропатії
індукованої хіміотерапією, не впливаючи
на ефективність хіміотерапевтичних пре-
паратів, за винятком високих доз вітам-
іну В6 [38]. Дослідження на тваринах
показали, що нікотинамід був як проф-
ілактичним, так і лікувальним варіантом
для тактильної гіперчутливості (сенсорна
нейропатія) і втечі — поведінка уникнен-
ня (моторна), які були результатом вве-
дення паклітакселу [25].

Метою дослідження було обґрун-
тування на моделі паклітаксел-індукова-
ної нейропатії ефективності комплексу
нейротропних вітамінів та АТФ для ко-
рекції розвитку оксидативного стресу у
сироватці крові тварин.

Матеріали і методи дослідження

Дослідження проводили на базі на-
укової лабораторії кафедри біоорганічної
та біологічної хімії ПДМУ та науково-дос-
лідної лабораторії навчально-наукового
центру «Інституту біології та медицини»
Київського національного університету
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імені Тараса Шевченка. При роботі з тва-
ринами дотримувалися вимог “Євро-
пейської конвенції щодо захисту хребет-
них тварин, які використовуються в екс-
перименті та інших наукових цілях”
(Страсбург, 20.09.1985 р.), основних пра-
вил належної лабораторної практики GLP
(1981), закону України № 3447-IV від
21.02.2006 р. «Про захист тварин від
жорстокого поводження» [6].

Тварини, 38 лабораторних щурів
обох статей віком 150 днів від народжен-
ня, після одного тижня акліматизації були
розділені випадковим чином на 4 групи:
1 група — інтактні, 2 група — хіміоток-
сична нейропатія, 3 група — хіміотоксич-
на нейропатія + комплекс вітамінів та
АТФ, 4 група — комплекс вітамінів та АТФ
та утримувались у віварії відповідно до
правил зоогігієни та підтриманні 12/12
годинного добового циклу “світло-темря-
ва” з постійними аерацією, температу-
рою повітря (260С) й вологістю (43 ± 2
%) внутрішнього середовища на змішаній
зерново-овочевій дієті і воді, які отриму-
вали ad libitum.

Для моделювання хіміотоксичної
нейропатії тваринам інтраперітонеально
вводили паклітаксел (Actavis Ltd; серія
5GN5122) 2 мг/кг упродовж 6 днів (0, 2,
4 і 6) [48]. Перед першою ін’єкцією щурів
нумерували і зважували, а больову чут-
ливість оцінювали за застосуванням ме-
ханічного впливу зі зростаючим тиском:
застосування початкового тиску 20 г/cм2

до обох задніх лап щура виконували за
допомогою аналгезиметра [37].

Для визначення ПБЧ задньої лапки
у щурів тримісячного віку використовува-
ли металеву циліндричну насадку пло-
щею 0,5 см2. Показником больового по-
рога був тиск, зафіксований у момент
вираженої больової реакції тварини (писк
або висмикування лапи). Тиск сприймав-
ся тензочутливим елементом, перетво-
рювався на електричний сигнал, потім
оброблявся і відображався у графічному
і цифровому вигляді на моніторі комп’ю-
тера. Середнє значення порога больової
чутливості, визначене перед початком

моделювання нейропатії, брали за 100
%. Такі вимірювання дозволяють визна-
чати базові значення до розвитку нейро-
патії. Збільшення ноціцептивного порогу,
що відповідає ступеню нейропатії, є мак-
симальним між 16-м і 24-м днями після
першої ін’єкції паклітакселу.

З метою корекції виявлених змін
щурам протягом 9 діб внутрішньом’язо-
во вводили Кокарніт (World Medicine) (1
мг/кг) [33], який містить 50 мг кокарбок-
силази, 20 мг нікотинаміду, 500 мкг ціан-
кобаламіну, 10 мг динатрію аденозинтри-
фосфату тригідрату.

Тварин з експерименту виводили
шляхом кровопускання під тіопенталовим
наркозом ( «ARTERIUM», Україна), який
вводили внутрішньоочеревинно з розра-
хунку 50 мг/кг.

Для біохімічних досліджень викори-
стовували сироватку крові тварин, в який
визначали рівень загальних, білок-зв’яза-
них та небілкових сульфгідрильних груп
за методом Елмана [17]; вміст відновле-
ного та окисненого глутатіону [32]; ак-
тивність глутатіонпероксидази [8], глута-
тіонтрансферази та глутатіонредуктази
[9]. Проводили визначення вмісту про-
дуктів окисної модифікації білків [4]; ак-
тивності супероксиддисмутази (СОД) [2]
та каталази [5]; вимірювали вміст про-
дуктів перекисного окиснення ліпідів:
дієнових кон’югатів, шиффових основ [3]
та ТБК-активних продуктів [10].

Аналіз результатів експерименталь-
них досліджень проводили, використову-
ючи методи варіаційної статистики. Пе-
ревірку на відхилення від нормального
закону було здійснено шляхом розрахун-
ку критерію Шапіро-Вілка. Достовірність
різниці даних, що відповідали нормаль-
ному розподілу, при порівнянні середнь-
оарифметичних величин визначали за
допомогою t-критерію Ст’юдента для
незалежних вибірок. Достовірними дани-
ми вважали такі, що відповідають p <
0.05. Якщо ряди даних не підлягали нор-
мальному розподілу, для статистичної
обробки використовували непараметрич-
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ний метод — тест Мана-Уітні. Статистич-
на обробка отриманих результатів досл-
ідження проводилась на ПК із застосу-
ванням програми Microsoft Exel для
Windows Professional і містила в собі виз-
начення середніх значень параметрів
(М), середньої похибки ( ± m).

Результати дослідження та їх

обговорення.

Ми встановили, що введення пакл-
ітакселу щурам викликало розвиток пе-
риферичної полінейропатії, яка прояв-
ляється зростанням порогу больової чут-
ливості (ПБЧ). Середнє значення порога
больової чутливості, визначене перед
початком моделювання нейропатії, бра-
ли за 100 %. У інтактних тварин ПБЧ на
16 та 25 дні вимірювання незначно ко-
ливався в межах базового рівня. (Рис. 1)

На 16 день після першої ін’єкції
паклітакселу зафіксовано збільшення
ПБЧ на 39,0 % (p < 0,01), на 25-й день
— ПБЧ підвищився на 59,1 % (p < 0,001)
в порівнянні з початковим значенням, що
співпадало з дослідженнями Duggett NA
та ін., які встановили розвиток механіч-
ної гіперчутливості з поступовим почат-
ком внаслідок системного введення
низьких доз паклітакселу. Механічна
гіперчутливість, спри-
чинена паклітакселом,
досягає свого піку че-
рез кілька тижнів,
приблизно на 26-й
день, залишається
підвищеною протягом
кількох місяців і зни-
кає приблизно через
6 місяців після почат-
кової ін’єкції паклітак-
селу [19].

ПБЧ тварин,
яким вводили комп-
лекс нейротропних
вітамінів та АТФ про-
тягом 9 днів після
відтворення хіміоток-
сичної нейропатії на
16 день, статистично

достовірно не відрізнявся від такого у
щурів, яким моделювали нейропатію без
корекції та вірогідно знижувався у 1,2
рази на 25 день дослідження.

Отримані результати підтверджують
дані літератури про те, що паклітаксел
викликає токсичну полінейропатію, при
якій швидкість проведення імпульсів по
нервовому волокну зменшується. Деге-
нерація аксонів і втрата інтраепідермаль-
них нервових волокон також були описані
при периферичній нейропатії, спричи-
неній паклітакселом [30]. У щурів індуко-
вана паклітакселом периферична нейро-
патія позитивно корелювала з розвитком
поведінки, схожої на біль, і мітохондрі-
альним пошкодженням мієлінових і С-во-
локон без будь-яких доказів мітотоксич-
ного ефекту в аксонах рухових нейронів
[50]. Було описано різні патофізіологічні
механізми індукованої таксанами пери-
феричної нейропатії, включаючи дисфун-
кцію мікротрубочок, пошкодження міто-
хондрій та окислювальний стрес [43].

Згідно літературних даних, окислю-
вальний стрес є одним з вирішальних
факторів у патофізіології периферичної
нейропатії, спричиненої таксанами [16,
50]. Порушення балансу про- та антиок-

 
6��. 1. )���" (��
���� ���������� ( %) �� �������"���������� ������� Randall-
Selitto, � :���� � �������	�����3 ���������*3 �� 	���	��*3 	�����	��� 
������������ ��������� � $<�. 
)���������: "���� 1 — ����	��� :���, "���� 2 — :���, �	�� �����3���� �������	����� 
���������3 (�� 	���	���, "���� 3 — :��� � �������	�����3 ���������*3, �	�� ������� 	�����	� 
��������� �� $<� 9 ���� 
* — p < 0,01 � ���������� � 0 ���� (�� �������� ��	����	����), 
# — p < 0,05 � ���������� � 16 ����. 
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сидантної систем суп-
роводжується розвит-
ком окислювального
стресу, що призво-
дить до посилення
процесів окисного по-
шкодження та дест-
рукції біомолекул, не-
гативно впливає на
структуру клітинних
мембран [18, 24].

І н т е н с и в н і с т ь
вільнорадикальних
процесів за умов роз-
витку паклітаксел-
індукованої нейропатії
у щурів оцінювали
шляхом визначення
вмісту продуктів пере-
кисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) та окис-
ної модифікації білків
(ОМБ) у сироватці
крові тварин.

Результати на-
шого дослідження по-
казали зростання у
сироватці крові вмісту
дієнових кон’югатів у
1,95 рази, малоново-
го діальдегіду — у
2,23 рази та шиффо-
вих основ — у 2,83
рази, у порівнянні з цими показниками у
інтактних тварин. Введення вітамінів гру-
пи В та АТФ впродовж 9 діб щурам, яким
моделювали експериментальну нейропа-
тію, шляхом введення паклітакселу, зни-
жувало у сироватці крові вміст продуктів
ліпідної пероксидації у 1,7 разів первин-
них, у 1,8 — вторинних та третинних,
порівняно з цими показниками у групи
щурів, яким корекцію не здійснювали
(Табл. 1).

Оскільки білкові молекули легко
підлягають окисному пошкодженню, зро-
стання вмісту продуктів їх окисної моди-
фікації є раннім маркером ушкодження
тканин активними формами кисню. Ми
встановили, що у щурів з модельованою

хіміотоксичною нейропатією у сироватці
крові вірогідно зростає вміст продуктів
ОМБ як нейтрального, так і лужного ха-
рактеру. Експериментальна корекція
шляхом 9денного введення комплексу,
що містив кокарбоксилазу, нікотинамід,
ціанокобаламін та АТФ знижувала ці по-
казники: зокрема, рівень нейтральних
альдопохідних із максимумом поглинан-
ня при 356 нм — в 1,5 рази, нейтраль-
них кетопохідних із максимумом погли-
нання при 370 нм — в 1,6 рази та луж-
них альдегідних продуктів із максимумом
поглинання при 356 нм відповідно у 1,37
рази (Табл. 2).

Іншим важливим показником білко-
вої модифікації є окислення їх сульфгід-
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рильних груп, яке
може відбуватися як
прямим, так і фер-
ментативним шляхом
за участю глутатіонпе-
роксидази та ліпідних
гідропероксидів. За
нашими даними,
вміст сульфгідрильних
груп у сироватці крові
щурів, яким вводили
паклітаксел, знижу-
вався щодо контролю:
небілкових тіолових
груп — у 1,4 рази,
білкових — у 1,35
рази та загальних– в
1,38 рази (Табл. 3).

Показано, що
ін’єкційне введення
комплексу вітамінів
групи В та АТФ при-
зводило до підвищен-
ня цих показників по-
рівняно з тваринами,
яким не здійснювали
корекцію. Так, у сиро-
ватці крові вміст не-
білкових SH-груп зро-
став у 1,25 разів,
білкових — у 1,4 та загальних — 1,5 рази.

Ранніми засобами захисту від
вільних радикалів та АФК є антиокси-
дантні ферменти — СОД і каталаза. СОД
каталізує дисмутацію високореакційного
супероксидного аніону, перетворюючи
його на цитотоксичний гідроген перок-
сид, який утилізується каталазою [27].
Нами встановлено, що за умов введення
паклітакселу у сироватці крові щурів су-
пероксиддисмутазна активність зни-
жується у 3,9 разів, а каталазна — у 1,6
разів порівняно з цими показниками у
інтактних тварин (Табл. 4).

У групи тварин з паклітаксел-інду-
кованою нейропатією профілактичне вве-
дення мультиферментного препарату
призводило до нормалізації активності
антиоксидантних ензимів. Зокрема, у
сироватці крові активність СОД була ви-

щою утричі, а каталази — у 1,54 рази
відносно цих показників у тварин з хіміо-
токсичною нейропатією без корекції і не
відрізнялися від таких у інтактних щурів
(табл. 4).

Визначення концентрації глутатіону
є важливим для оцінки окисно-антиок-
сидантного балансу, оскільки він є одним
з основних компонентів антиоксидантної
системи, який швидко мобілізується при
підвищенні вмісту пероксидів та віднов-
лює їх у реакції, що супроводжується
утворенням окисненого глутатіону. Наше
дослідження глутатіонзалежної ланки ан-
тиоксидантної системи включало визна-
чення вмісту окисленого та відновлено-
го глутатіону та активності глутатіонза-
лежних ферментів: глутатіонпероксида-
зи, глутатіонтрансферази й глутатіонре-
дуктази.
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Згідно наших да-
них, розвиток паклітак-
сел-індукованої нейро-
патії у щурів супровод-
жувався вірогідним
зниженням активності
глутатіонредуктази в
сироватці крові в 1,34
рази, порівняно з кон-
тролем (Табл. 5). Ста-
тистично достовірних
змін інших показників
глутатіонової системи у
сироватці крові за цих
умов виявлено не
було.

Отримані нами
результати узгоджуєть-
ся із даними літерату-
ри, які стверджують,
що паклітаксел порушує не тільки аксо-
нальний транспорт мітохондрій, але та-
кож їх морфологію та функцію, що при-
зводить до утворення АФК та розвитку
внутрішньоаксонального окисного стре-
су [29]. Зокрема, було виявлено, що на-
слідком використання паклітакселу є по-
силення перекисного окислення ліпідів,
в той час як експресія антиоксидантного
ферменту, супероксиддисмутази, була
знижена в нейронах сідничного нерва та
дорсальному корінцевому ганглії [31, 45].

У численних клінічних дослідженнях
доведено розвиток окиснювального
стресу у пацієнтів в результаті хіміоте-
рапії таксанами [23]. Дослідження на
щурах показали, що лікування таксанами
нервових стовбурових клітин гангліїв
спинного корінця посилювало генерацію
АФК та окислювальний стрес, одночас-
но знижуючи метаболічну активність
мітохондрій, мембранний потенціал та
біодоступність антиоксидантів [40], що є
важливими факторами нейротоксичності
[20]. До вірогідних механізмів розвитку
нейродегенерації, зумовленої окислю-
вальним стресом, відносять стабілізацію
мікротрубочок цитоскелету, гіпоергоз,
виснаження антиоксидантної системи,
активацію йонних каналів, демієлінізацію,

нейрозапалення та апоптоз нервових
клітин [12, 29, 43].

Літературні дані надають докази
ролі нейротропних вітамінів групи В (В1,
В6 і В12) у процесі регенерації нервів за
рахунок активації енергетичних процесів,
біосинтезу нейромедіаторів, ремієліні-
зації та підтримці мієлінових оболонок
нервових волокон [13]. Є переконливі
докази ролі кобаламіну у відновленні
нервів за рахунок участі в утворенні
мієліну [47], регенерації нервових закін-
чень і аксонів [26], збільшенні щільності
нервових волокон. Терапевтичний ефект
вітаміну B12 передбачає активізацію ба-
гатьох нейротропних факторів [21], а
саме фактора росту нервів і нейротроф-
ічного фактора, або, можливо, посилен-
ня метаболізму білка, які, як вважають,
сприяють збереженню цілісності нервів
[13]. Також, in vitro було показано [14],
що препарати кобаламіну запобігали
апоптозу та некрозу клітин. Експеримен-
тальні дослідження показують, що вітамін
В1 підвищує швидкість нервової про-
відності [44], позитивно впливає на не-
рвову збудливість нейронів щурів після
хронічної компресії дорсальних корінців,
тобто призводить до покращення пере-
дачі сигналу та водночас до зниження
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гіперзбудливості [42]. Крім того, кокар-
боксилаза діє як локальний антиокси-
дант, тим самим захищаючи нерви від
окисного пошкодження [22].

Таким чином, моделювання хіміо-
токсичної нейропатії шляхом введення
низьких доз паклітакселу супроводжу-
ються порушенням балансу про- та ан-
тиоксидантної системи у сироватці крові
щурів та має декомпенсаторний харак-
тер, про що свідчить зростання проокси-
дантів на тлі вірогідного зменшення ак-
тивності антиоксидантних ферментів.
Метаболічна корекція комплексом нейро-
тропних вітамінів та АТФ на тлі моделю-
вання паклітаксел-індукованої нейропатії
зменшує в сироватці крові прооксидан-
ти на тлі вірогідного зростання антира-
дикального захисту.

Висновки

1. Встановлено зростання ПБЧ у тварин
за умов паклітаксел-індукованої ней-
ропатії.

2. Введення вітамінів групи В та АТФ
протягом 9 днів відновлює больову
чутливість у щурів із токсичною ней-
ропатією.

3. Введення паклітакселу спричиняє на-
копичення продуктів ліпідної перок-
сидації, підвищення вмісту продуктів
окисної модифікації білків на тлі зни-
ження активності каталази та супе-
роксиддисмутази у сироватці крові.

4. Введення нейротропних вітамінів і
АТФ за умов відтворення хіміотоксич-
ної нейропатії пригнічувало перекис-
не окиснення ліпідів, запобігало роз-
витку карбонільно-оксидативного
стресу, нормалізувало активність ан-
тиоксидантних ферментів.

5. Метаболічна корекція комплексом
нейротропних вітамінів та АТФ на тлі
моделювання паклітаксел-індукова-
ної нейропатії зменшує прооксидан-
ти на тлі вірогідного зростання анти-
радикального захисту.
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