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Порушення в регуляції судинного 
тонусу займають провідне місце серед 
наслідків дії радіаційного опромінен-
ня (зовнішнього та внутрішнього) на 
серцево-судинну систему. Вірогідною 
мішенню є ендотелій, який синтезує 
вазоактивні сполуки, у першу чергу 
оксид азоту (NO). Радіаційно-індуко-
вані зміни, що спричиняють незворот-
ні розлади ендотеліальної функції, 
позначаються на здатності клітин 
продукувати та зберігати NO у біодос-
тупній формі [1–4]. 

Вирізняють два типи порушень 
NO-залежних реакцій серцево-судинної 
системи, які пов’язані з надмірною або 
недостатньою продукцією NO і можуть 
виникати під впливом радіаційного опро-
мінення в експериментах на тваринах і в 
клінічній практиці (перебування в зоні 
відчуження на ЧАЕС, радіотерапія). 
Опромінення у високих дозах (понад  
5 Gy) викликає оксидативний стрес і 
стимулює синтез NO в ендотелії судин й 
оточуючих тканинах за участю різних 
ізоформ NO-синтази (еNOS, nNOS, іNOS). 
Гіперпродукція NO (мкмоль/л) відбу-
вається на тлі генерації активних форм 
кисню (О2

–, •ОН) і призводить до утво-
рення токсичних метаболітів азоту 
(ОNOО–, •NO2), відповідальних за пору-
шення скоротливої активності гладень-
ких м’язів [5–8]. 

Віддалені наслідки дії фракціонова-
ного опромінення у високих дозах або 
довготривалого опромінення в низьких 
дозах пов’язані з нестачею NO і хроніч-
ним запаленням (фіброзом, атероскле-
розом). Дефіцит NO може виникати за 
різних обставин: порушення експресії 
або транскрипції NO-синтаз, зниження 
активності еNOS під дією ендогенних 
інгібіторів або за відсутності субстратів 
і кофакторів, зниження біодоступності 
NO за взаємодії з вільними радикала-
ми, зменшення обсягу депонування NO 
[9, 10]. 

Важливу роль у регуляції ендотелі-
альної функції та патогенезі серцево-
судинних захворювань відіграє пери-
васкулярна жирова тканина (ПВЖТ) 
[11]. Фізіологічне значення ПВЖТ 
полягає в секреції численних сполук, 
що впливають на гладенькі м’язи й 
ендотелій, зокрема, підвищують актив-
ність eNOS і біодоступність NO у суди-
нах [12–14]. Патологічні зміни в ПВЖТ 
призводять до зниження синтезу NO в 
ендотелії, підвищення активності окси-
даз (NOX) і продукції медіаторів запа-
лення. Разом з тим, ПВЖТ може сти-
мулювати інфільтрацію імунних клі-
тин, які пригнічують ендотеліальну 
функцію та підтримують запалення в 
стінці судин [15–18]. 

Відомо, що ендотелій і ПВЖТ забез-
печують базовий рівень синтезу NO у 
судинах, який суттєво збільшується за 
умов оксидативного стресу [19, 20]. 
Надмірна продукція та накопичення 
NO позначається на скоротливих реак-
ціях судин, що дозволяє визначати 
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такий стан за фізіологічними показни-
ками [21]. Сьогодні тривають дослі-
дження фізіологічних (дозована гіпок-
сія) і фармакологічних заходів, які 
допоможуть запобігати або усувати 
порушення метаболізму NO у судинах 
під впливом радіаційного опромінення 
[22, 23]. Як радіопротектори пропо-
нують антиоксиданти (тіоли, похідні 
α-токоферолу), протизапальні засоби 
(цитокіни, стероїди), а також сполуки, 
здатні підвищувати активність eNOS 
(тетрагідробіоптерин, фолієва кислота) 
[19, 24]. Отримані дані щодо ефектив-
ності кверцетину у відновленні NO 
залежних реакцій судин і ендотеліаль-
ної функції [25, 26]. 

Мета дослідження – вивчити вплив 
кверцетину на відновлення NO-залеж-
них реакцій судин за участю ендотелію 
та ПВЖТ у щурів після одноразового 
рентгенівського опромінення в субле-
тальній дозі (R, 7 Gy). Зокрема, порів-
нювали скоротливі та дилататорні 
реакції фрагментів торакальної аорти 
(ТА) і мезентеріальної артерії (МА), ізо-
льованих у контрольних і опромінених 
тварин, а також опромінених тварин, 
які отримували лікарську форму квер-
цетину (Квертин).

Матеріали та методи. Дослідження 
проводили на 24 дорослих щурах-сам-
цях Вістар масою 220–250 г, яких 
утримували в умовах віварію ДУ 
«Інститут геронтології ім. Д. Ф. Чебо-
тарьова НАМН України». Тварин роз-
поділяли до 3 рандомізованих груп:  
1 – контрольні щури (група К); 2 – 
щури, опромінені за допомогою рент-
генівського пристрою РУМ-17 (РФ), 
одноразово в дозі 7 Gy (група R); 3 – 
опромінені щури, яким у режимі 
лікування внутрішньошлунково вво-
дили препарат Квертин (Борщагів-
ский ХФЗ, Україна), починаючи з 
дня опромінення, а далі протягом 
двох тижнів, 3 рази на тиждень у дозі 
10 мг/кг у розрахунку на діючу речо-
вину кверцетин (група R+Кв). Евта-
назію тварин проводили під СО2-
наркозом. Усі процедури з тваринами 
виконували відповідно до правил 
поводження та захисту хребетних тва-
рин, які використовуються в експери-
ментальних дослідженнях [27]. 

Судини видаляли в щурів одразу 
після евтаназії та зберігали в охоло-
дженому розчині Кребса такого складу 
(ммоль/л): 132 NaCl, 4,7 KCl, 1,4 NaH2PO4, 
1,0 MgCl2, 1,8 CaCl2, 25 NaHCO3, 6,5 глю-
 кози, рH 7,4 підтримували за допомо-
гою газової суміші 5 % СО2/95 % О2. 
Ізольовані фрагменти МА і ТА очищу-
вали від жирової та сполучної тканини 
(ПВЖТ–) або залишали неочищеними 
(ПВЖТ+), розрізали на кільця (до  
2 мм). Кільця розміщували в проточній 
камері (1 мл) з розчином Кребса (35 °С) 
і розтягували на металевих гачках з 
попереднім навантаженням до 1 г  
(10 mN). Скоротливу активність кілець 
МА і ТА реєстрували в ізометричному 
режимі за допомогою тензодатчиків 
(FTK-0.1, С.К.К., Україна), використо-
вуючи адаптер LabTrax 4-CDA (WPI, 
США) і програмне забезпечення 
DataTrax 2 (WPI, США). 

Дослідження проводили на фрагмен-
тах судин після стабілізації їхньої ско-
ротливої активності протягом 40–60 хв, 
а максимальну відповідь під дією  
60 ммоль/л KCl у розчині Кребса при-
ймали за 100 % у подальших розрахун-
ках амплітуди скорочень (відсоток KCl). 
Реакції кілець МА і ТА досліджували 
відповідно до трьох експериментальних 
протоколів. По-перше, вимірювали амп-
літуду скорочення кілець під дією фені-
лефрину (РЕ, 3 • 10–6 моль/л) у присут-
ності індометацину (10–5 моль/л), який 
додавали для уникнення впливу вазо-
активних простаноїдів. По-друге, вимі-
рювали рівень скорочення кілець, попе-
редньо скорочених фенілефрином (відсо-
ток РЕ), у присутності конкурентного 
блокатора NO-син тази метилового ефіру 
N-нітро-L-аргініну (HA, 10–5 моль/л); 
потім вимірювали рівень розслаблення 
кілець під дією N-ацетил цистеїну (АЦ, 
10–4 моль/л), як засобу вилучення NO з 
клітинного депо [21]. По-третє, вимірю-
вали рівень ендотелій-залежного роз-
слаблення РЕ-скорочених кілець (відсо-
ток РЕ) під дією ацетилхоліну (кумуля-
тивний доза-ефект). 

У дослідженні використовували солі 
кваліфікації х.ч. і ч.д.а. вітчизняного 
виробництва. Ацетилхолін (АХ), фені-
лефрин (РЕ), індометацин (ІМ), метило-
вий ефір N-нітро-L-аргініну (HA, 
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L-NАМЕ), N-ацетилцистеїн (АЦ) вироб-
ництва Sigma (США). Достовірність 
результатів оцінювали за t-критерієм 
Стьюдента, розбіжності вважали зна-
чущими за умови р ≤ 0,05. Статистичну 
обробку результатів дослідження про-
водили за допомогою Origin Pro 8.1 
(OriginLab Co, США) і Excel (Microsoft, 
США). 

Результати та їх обговорення. Дослі-
джували скоротливі відповіді на РЕ  
(3 • 10–6 моль/л) фрагментів МА і ТА, 
ізольованих у щурів з усіх експеримен-
тальних груп (рис. 1). Встановлено, що 
амплітуда РЕ-скорочення кілець МА 
(відсоток KCl) з групи контролю (К) 
помірно зростала за відсутності ПВЖТ, 
від (108,9 ± 8,2) % у ПВЖТ–МА до 
(154,5 ± 12,2) % у ПВЖТ+МА, проте, у 
випадку ПВЖТ– і ПВЖТ+ кілець ТА 
(89,4 ± 9,0) % і (83,7 ± 6,7) % відповід-
но такої залежності не спостерігали. 

Натомість судини, вилучені в 
R-опромінених щурів (R), демонструва-
ли протилежні реакції: зростання амп-
літуди РЕ-скорочення в ПВЖТ+ кілець 
МА (144,8 ± 9,6) %, зменшення амплі-
туди скорочення в ПВЖТ– кілець МА 
(101,2 ± 7,5) % і ПВЖТ+ кілець ТА 
(31,5 ± 4,2) % порівняно з судинами 
контрольної групи. Реакції судин від 
щурів, які отримували кверцетин 
(R+Кв), свідчили про відновлення ско-
ротливої активності ПВЖТ+ (114,7 ± 
6,3) % і ПВЖТ– кілець МА (149,6 ± 
8,6) %, а також ПВЖТ+ кілець ТА 
(64,1 ± 8,0) % до показників конт-
рольної групи. 

Отримані результати вказують на те, 
що за умови адаптації щурів до дії 

високої дози R-опромінення відбували-
ся характерні зміни в регуляції мета-
болічної активності ендотелію (ПВЖТ– 
фрагменти) і ПВЖТ (ПВЖТ+ фрагмен-
ти). Зокрема, ендотелій і ПВЖТ здатні 
реагувати на індукований оксидатив-
ний стрес шляхом посилення синтезу 
NO та інших вазоактивних сполук і в 
такий спосіб впливати на скоротливу 
діяльність артеріальних судин різного 
типу [2, 15, 28]. 

Досліджували відповіді кілець МА 
в умовах блокади синтезу NO під дією 
НА (10–5 моль/л) і наступного вивіль-
нення NO з клітинного депо за допо-
могою АЦ (10–4 моль/л) (рис. 2). Вста-
новлено, що попередньо скорочені в 
присутності РЕ кільця МА з групи 
контролю додатково скорочувалися 
(відсоток РЕ) протягом 5–8 хв після 
додавання НА (43,7 ± 4,0) % і (28,9 ± 
5,1) % відповідно і розслаблялися в 
присутності АЦ (–32,4 ± 4,8) % і 
(–12,0 ± 5,2) % відповідно. Посилен-
ня скоротливих відповідей ПВЖТ+ і 
ПВЖТ– кілець МА з групи R під дією 
НА (187,1 ± 21,8) % і (316,8 ± 48,3) % 
відповідно вірогідно пов’язано зі зна-
чним зростанням спонтанної продук-
ції NO порівняно з судинами конт-
рольної групи. З іншого боку, відмін-
ності в дилататорних відповідях 
ПВЖТ+ і ПВЖТ– кілець МА у при-
сутності АЦ (–20,2 ± 1,7) % і (–34,8 ± 
4,8) % відповідно вказують на можли-
ві зміни в локалізації метаболізму NO, 
а саме зменшення внеску ПВЖТ на 
тлі збільшення обсягу продукції та 
депонування NO в ендотелії та гла-
деньких м’язах [11]. 

Рис. 1. Скоротливі реакції кілець 
мезентеріальної артерії (МА)  
та торакальної аорти (ТА) щурів 
під дією фенілефрину  
(РЕ, 3 • 10–6 моль/л)

Примітка. Судини, очищені від периваску-
лярної жирової тканини (ПВЖТ–) і нео-
чищені (ПВЖТ+), були ізольовані в тва-
рин з контрольної групи (К); опромінених 
тварин (R); опромінених тварин, які 
отримували кверцетин (R+Кв), *Р ≤ 0,05 
порівняно з контролем і групою R+Кв,  
n = 15–18, кільця від різних тварин. 
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Досліди, проведені на судинах з 
групи R+Кв, вказували на те, що ско-
ротливі реакції ПВЖТ+ і ПВЖТ– 
кілець МА під дією НА (64,1 ± 5,8) % 
і (57,9 ± 3,0) % відповідно відчутно 
знижувалися порівняно з судинами 
групи R, але не досягали показників 
контрольної групи. Разом з тим, дила-
таторні відповіді ПВЖТ+ і ПВЖТ– 
кілець МА в присутності АЦ (–18,8 ± 
2,6) % і (–33,4 ± 5,6) % відповідно не 
відрізнялися від тих, які спостерігали 
в судин з групи R. 

Здатність фрагментів ТА, попередньо 
скорочених у присутності РЕ, реагувати 
на послідовне додавання НА (10–5 моль/л) 
і АЦ (10–4 моль/л) досліджували відпо-
відним чином (рис. 3). Встановлено, що 
ПВЖТ+ і ПВЖТ– кільця ТА з групи 
контролю додатково скорочувалися (від-
соток РЕ) під дією НА (132,0 ± 17,5) % 
і (168,1 ± 18,7) % відповідно і розсла-
блялися в присутності АЦ (–14,3 ± 3,2) 
% і (–43,3 ± 4,8) % відповідно. 

Скорочення ПВЖТ+ кілець ТА з групи 
R у присутності НА (352,2 ± 42,7) % 

Рис. 2. Реакції кілець мезентеріальної артерії, попередньо скорочених під дією 
фенілефрину (РЕ, 3 • 10–6 моль/л): скорочення в присутності метилового ефіру N-нітро-
L-аргініну (НА, 10–5 моль/л); розслаблення під дією N-ацетилцистеїну (АЦ, 10–4 моль/л)

Примітка. Судини, очищені від ПВЖТ (ПВЖТ–) і не очищені (ПВЖТ+), були ізольовані у тварин з 
контрольної групи (К); опромінених тварин (R); опромінених тварин, які отримували кверцетин 
(R+Кв), *Р ≤ 0,05 порівняно з контролем,  
**Р ≤ 0,01 порівняно з контролем і групою R+Кв;  
n = 8–10, кільця від різних тварин. 

Рис. 3. Реакції кілець торакальної аорти щурів, попередньо скорочених під дією 
фенілефрину (РЕ, 3 • 10–6 моль/л): скорочення на додавання метилового ефіру N-нітро-L-
аргініну (НА, 10–5 моль/л); розслаблення під дією N-ацетилцистеiну (АЦ, 10–4 моль/л)

Примітка. Судини, очищені від ПВЖТ (ПВЖТ–) і не очищені (ПВЖТ+) вилучали в тварин з контр-
ольної групи (К); опромінених тварин (R); опромінених тварин, які отримували кверцетин (R+Кв), 
*Р ≤ 0,05 порівняно з контролем, **Р ≤ 0,01 порівняно з контролем і групою R+Кв, #Р ≤ 0,05 порівняно 
з групою R, n = 10–14, кільця від різних тварин.
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значно переважали показники судин з 
групи контролю. У цих умовах 
НА-скорочення ПВЖТ– кілець ТА з 
групи R (182,5 ± 10,3) % залишалося на 
рівні контролю. Відповіді на АЦ у 
ПВЖТ+ і ПВЖТ– кілець ТА з групи R 
(–100,2 ± 13,7) % і (–27,6 ± 2,6) % від-
повідно змінювалися протилежним 
чином порівняно з контролем. У той 
самий час ПВЖТ+ кільця ТА з групи 
R+Кв за показниками скорочення/
розслаб лення в присутності НА і АЦ 
(176,6 ± 20,2) % і (–20,4 ± 2,1) % відпо-
відно не відрізнялися від контролю. 
Проте скорочення ПВЖТ– кілець ТА у 
присутності НА (130,1 ± 12,0) % було 
менше, ніж у судин з групи R, а розсла-
блення під дією АЦ (–24,8 ± 2,2) % – 
менше,  ніж у судин з групи контролю. 

На підставі реакцій ізольованих 
судин після блокування спонтанного 
синтезу NO і примусового вивільнення 
NO з клітинного депо можна зауважити, 
що кільця МА з групи контролю виріз-
нялися гранично низькою здатністю 
продукувати NO, більш помітною за 
наявності ПВЖТ. Кільця ТА з групи 
контролю продукували значну кількість 
NO, переважно за участю ендотелію. 
Одноразове R-опромінення щурів спри-
чиняло до відкладених у часі (понад 30 
діб) змін у регуляції скоротливої діяль-
ності судин, що певним чином пов’язано 
з метаболізмом NO [7, 17]. Зокрема, 
реакції кілець МА можуть свідчити про 
підвищення продукції NO за рахунок 
активації ендотелію, яка частково 
обмежувалася в присутності ПВЖТ. 
Кільця ТА з групи R також демонстру-
вали ознаки посилення спонтанної про-
дукції та депонування NO, проте це 
відбувалося лише за наявності ПВЖТ. 
Досліди, проведені на судинах опромі-
нених тварин, які отримували кверце-
тин (R+Кв), показали, що здатність 
кілець МА і ТА до спонтанної продукції 
NO знижувалася до рівня контролю, але 
окремі показники, пов’язані з депону-
ванням NO, залишалися спотвореними. 
Відомо, що депонування NO у судинній 
стінці відіграє важливу роль як компен-
саторний механізм за умови пристосу-
вання серцево-судинної системи до стре-
сових навантажень (гіпоксії, радіації), 
або захисту від тимчасових порушень 

метаболізму NO [29]. Неспроможність 
ендотелію самостійно регулювати про-
дукцію NO у судинах є одним з довго-
строкових наслідків дії радіації [3, 9, 
10]. ПВЖТ також бере участь у поточ-
ній регуляції метаболізму NO у суди-
нах, окремо або за рахунок взаємодії з 
ендотелієм, проте, фізіологічне значен-
ня цього механізму остаточно не визна-
чено [11–14]. Наведені результати 
дозволяють зробити припущення, що за 
певних обставин, а саме розвитку окси-
дативного стресу під впливом R-опро мі-
нення, ендотелій і ПВЖТ можуть замі-
щувати одне одного як джерела індуко-
ваного синтезу та депонування NO у 
судинах різного типу. 

Здатність ПВЖТ і ендотелію вплива-
ти на NO-залежне розслаблення судин 
досліджували шляхом визначення 
параметрів кумулятивного доза-ефекту 
АХ [26]. Дилататорні відповіді кілець 
МА і ТА, попередньо скорочених РЕ  
(3 • 10–6 моль/л), порівнювали на під-
ставі обрахованих показників: макси-
мального ефекту (Емах, % РЕ) і чутли-
вості судин до АХ (ЕС50, моль/л). Вста-
новлено, що ПВЖТ+ кільця МА і ТА з 
групи контролю проявляють значно 
меншу чутливість до АХ (1,0 ± 0,1) • 
10–6 моль/л і (1,3 ± 0,3) • 10–7 моль/л 
відповідно порівняно з ПВЖТ– судина-
ми (2,6 ± 0,4) • 10–7 моль/л і (4,1 ± 
1,0) • 10–8 моль/л відповідно  (рис. 4). 
Наявність ПВЖТ не позначалася на 
амплітуді АХ-відповідей у кілець МА і 
ТА (95,0 ± 2,9) % і (97,9 ± 4,4) % від-
повідно порівняно з очищеними фраг-
ментами судин (95,7 ± 3,0) % і (94,0 ± 
3,2) % відповідно.

Відмінності у формуванні дилататор-
них реакцій судин з групи R також 
були пов’язані з ПВЖТ (рис. 5). Вста-
новлено, що чутливість до АХ у ПВЖТ+ 
кілець МА і ТА (5,1 ± 0,1) • 10–8 моль/л 
і (4,6 ± 0,1) • 10–8 моль/л відповідно 
значно переважала показники судин з 
групи контролю і ПВЖТ– кілець МА і 
ТА з групи R (2,0 ± 0,6) • 10–7 моль/л 
і (7,6 ± 0,2) • 10–8 моль/л відповідно. 
Разом з тим, показники максимального 
розслаблення ізольованих судин з 
групи R (ПВЖТ +/–) під дією АХ зали-
шалися на сталому високому рівні 
(понад 90 %). 
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Здатність ПВЖТ обмежувати чутли-
вість до АХ у судин з групи контролю, 
а в цьому випадку NO-залежну чутли-
вість, яка пов’язана з продукцією фак-
торів, що впливають на метаболізм NO 
у судинній стінці та здійснення ендоте-
ліальної функції [12, 15]. Результати 
визначення показників NO-залежного 
розслаблення у відповідь на АХ кілець 
МА і ТА з групи R вказують на суттєві 
зміни в стосунках між ендотелієм і 
ПВЖТ щодо регуляції АХ-дилататорних 
реакцій, як до того спостерігали в разі 
дослідження РЕ-скоротливих реакцій 
судин. 

Досліди на судинах з групи R+Кв 
показали часткове відновлення впливу 
ПВЖТ на NO-залежне розслаблення 
кілець МА і ТА (рис. 6). За станом чут-
ливості до АХ неочищені фрагменти 
МА і ТА з групи R+Кв (2,1 ± 0,2) • 
10–7 моль/л і (1,1 ± 0,1) • 10–7 моль/л 
відповідно поступалися ПВЖТ– кіль-
цям (3,1 ± 0,1) • 10–8 моль/л і (3,4 ± 

1,0) • 10–8 моль/л відповідно і набли-
жалися до показників судин з групи 
контролю. 

Враховуючи те, що активність ендо-
телію та ПВЖТ серед іншого спрямова-
на на підтримку належного рівня мета-
болізму NO у судинах, їх потрібно роз-
глядати як найвразливіші мішені 
впливу радіації [1–4, 7, 9]. У постраді-
аційний період надмірна або недостат-
ня продукція NO спричинені оксида-
тивним стресом, який стимулює анти-
оксидантний захист і збільшення про-
дукції NO, нітрозативним стресом, 
який пригнічує активність eNOS і 
контрольований синтез NO – є шляхом 
до ушкодження гладеньких м’язів, 
структурних перетворень у судинній 
стінці та розладів судинної функції 
[10, 15, 19]. Саме тому нормалізація 
метаболізму NO в ендотелії та ПВЖТ зі 
застосуванням відповідних фармаколо-
гічних засобів має вирішальне значен-
ня для відновлення місцевої регуляції 

Рис. 4. Дозозалежний ефект 
ацетилхоліну (АХ) на 
розслаблення РЕ-скорочених кілець 
мезенте ріальної артерії (МА) та 
торакальної аорти (ТА) щурів з 
контрольної групи

Примітка. Судини, очищені від ПВЖТ 
(ПВЖТ–) і неочищені (ПВЖТ+), n = 
12–15, кільця від різних тварин. 

Рис. 5. Дозозалежний ефект 
ацетилхоліну (АХ) на 
розслаблення РЕ-скорочених 
кілець мезенте ріальної артерії 
(МА) та торакальної аорти 
(ТА) опромінених щурів

Примітка. Судини, очищені від ПВЖТ 
(ПВЖТ–) і неочищені (ПВЖТ+),  
n = 11–12, кільця від різних тварин. 
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судинного тонусу. На початковому 
етапі розвитку ускладнень, пов’язаних 
з підвищенням рівня продукції NO у 
судинах, використання препаратів на 
основі кверцетину (Квертину) може 
сприяти ефективному захисту серцево-
судинної системи від патогенетичної дії 
радіаційного опромінення. 

Висновки 
1. Одноразове рентгенівське опромінен-

ня (7 Gy) щурів викликало порушен-

ня в регуляції скоротливої діяльнос-
ті ТА та МА, що згідно з фізіологіч-
ними реакціями ізольованих судин 
відбувалося шляхом збільшення або 
зменшення продукції NO за участю 
ПВЖТ та ендотелію. 

2. Курсове введення препарату кверце-
тину (Квертину, БХФЗ) опроміненим 
щурам призводило до нормалізації 
скоротливих і дилататорних реакцій 
досліджених судин за рахунок част-
кової корекції метаболізму NO в 
ендотелії та ПВЖТ. 

Рис. 6. Дозозалежний ефект 
ацетилхоліну (АХ) на 
розслаблення РЕ-скорочених кілець 
мезенте ріальної артерії (МА) та 
торакальної аорти (ТА) 
опромінених тварин, які 
отримували кверцетин (R+Кв)

Примітка. Судини, очищені від ПВЖТ 
(ПВЖТ–) і неочищені (ПВЖТ+),  
n = 9–10, кільця від різних тварин. 
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О. В. Паршиков, Н. О. Утко, Є. М. Горбань 
Вплив кверцетину (Квертину) на відновлення NO-залежних реакцій судин  
за участю ендотелію та периваскулярної жирової тканини в щурів після 
рентгенівського опромінення
Порушення судинного тонусу, зумовлені підвищенням метаболізму оксиду азоту (NO), є найзна-

чущим проявом патологічної дії високих доз радіації на серцево-судинну систему. 
Мета дослідження – вивчити вплив кверцетину на відновлення NO-залежних реакцій судин за 

участю ендотелію та периваскулярної жирової тканини (ПВЖТ) у щурів після одноразового рентге-
нівського опромінення в сублетальній дозі (R, 7 Gy), зокрема, порівняти скоротливі та дилататорні 
реакції фрагментів торакальної аорти (ТА) і мезентеріальної артерії (МА), ізольованих у контрольних 
і опромінених тварин, а також опромінених тварин, які отримували лікарську форму кверцетину 
(Квертин, БХФЗ).

Дослідження проводили на судинах дорослих щурів-самців (7–8 міс.). Кверцетин вводили опро-
міненим тваринам протягом 14 днів (per os, 10 мг/кг). Попереднє скорочення кілець МА і ТА, очище-
них від ПВЖТ (ПВЖТ–) і неочищених (ПВЖТ+), викликали за допомогою KCl (60 ммоль/л) і феніл-
ефрину (3 • 10–6 моль/л). Накопичення NO у судинах визначали за реакцією скорочення кілець у 
відповідь на блокатор NO-синтази (L-NAME, 10–5 моль/л) і реакції розслаблення у відповідь на 
N-ацетилцистеїн (10–4 моль/л) та ацетилхолін (доза-ефект). 

Реакції судин контрольної групи свідчили про низький рівень спонтанної продукції та депонуван-
ня NO за участю ендотелію (ТА) і ПВЖТ (МА). Проте в регуляції скоротливих і дилататорних відпові-
дей судин опромінених тварин спостерігали значні зміни, що було пов’язано з підвищенням рівня 
спонтанної продукції NО в ендотелії (МА) і ПВЖТ (ТА). Курсове введення кверцетину тваринам після 
R-опромінення призводило до зниження рівня спонтанної продукції NО і нормалізації скоротливої 
активності судин.

Отримані дані вказують на те, що препарати на основі кверцетину можуть бути ефективно засто-
совані для протидії пострадіаційним ушкодженням серцево-судинної системи. 

Ключові слова: рентгенівське опромінення, кверцетин, ізольовані судини, ендотелій, 
периваскулярна жирова тканина
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А. В. Паршиков, Н. А. Утко, Е. Н. Горбань
Влияние кверцетина (Квертина) на восстановление NO–зависимых реакций 
сосудов при участии эндотелия и периваскулярной жировой ткани у крыс 
после рентгеновского облучения 
Нарушения сосудистого тонуса, обусловленные повышением метаболизма оксида азота (NO), 

являются физиологически значимым проявлением патологического воздействия высоких доз ради-
ации на сердечно-сосудистую систему. 

Цель исследования – изучить влияние кверцетина на восстановление NO–зависимых реакций 
сосудов при участии эндотелия и периваскулярной жировой ткани (ПВЖТ) у крыс после одноразо-
вого рентгеновского облучения в сублетальной дозе (R, 7 Gy), в частности, сравнить сократитель-
ные и дилататорные реакции фрагментов торакальной аорты (ТА) и мезентериальной артерии (МА), 
изолированных у контрольных и облученных животных, а также у облученных животных, получавших 
лекарственную форму кверцетина (Квертин, БХФЗ). 

Исследования проводили на сосудах взрослых крыс-самцов (7–8 мес.). Кверцетин вводили 
облученным животным 14 дней (per os, 10 мг/кг). Предварительное сокращение колец МА и ТА, 
очищенных от периваскулярной жировой ткани (ПВЖТ–) и неочищенных (ПВЖТ+), проводили в 
присутствии KCl (60 ммоль/л) и фенилэфрина (3 • 10–6 моль/л). Накопление NO в сосудах оценива-
ли по реакции сокращения колец в ответ на блокатор NO-синтазы (L-NAME, 10–5 моль/л и реакции 
расслабления в ответ на N-ацетилцистеин (10–4 моль/л) и ацетилхолин (доза-эффект). 

Реакции сосудов контрольной группы свидетельствовали о низком уровне спонтанной продук-
ции и депонирования NO при участии эндотелия (ТА) и ПВЖТ (МА). Наблюдали значительные изме-
нения в регуляции сократительных и дилататорных ответов сосудов у животных после R-облучения, 
что связано с повышением уровня спонтанной продукции NО в эндотелии (МА) и ПВЖТ (ТА). Курсо-
вое введение кверцетина облученным животным приводило к снижению уровня спонтанной про-
дукции NО и нормализации сократительной деятельности сосудов. 

Полученные данные указывают, что препараты на основе кверцетина могут стать эффективным 
средством для коррекции пострадиационных нарушений в сердечно-сосудистой системе. 

Ключевые слова: рентгеновское облучение, кверцетин, изолированные сосуды, эндотелий, 
периваскулярная жировая ткань

O. V. Parshykov, N. O. Utko, E. M. Gorban
Effect of quercetin (Quertin) on NO-dependent reactions of rat blood vessels with 
participation of endothelium and perivascular adipose tissue after X-ray exposure 
Enhancement of NO metabolism induceds the violations of vascular tone, which are significant mani-

festation of pathological effect of high doses of radiation on the cardiovascular system.
The aim of exploration was to study quercetin influence on NO-dependent blood vessels reactions 

recovery involving endothelium and perivascular adipose tissue (PVAT) in rats after single sublethal X-irra-
diation (7 Gy); particularly, to compare contractile and dilatory reactions of thoracic aorta (TA) and mesen-
teric artery (MA) fragments from control and irradiated animals as well as irradiated animals exposured to 
quercetin (Quertin, BCPР).

The experiments were performed on isolated blood vessels from adult (7–8 months) male rats. Irradi-
ated animals group exposured to quercetin for 14 days (per os, 10 mg/kg). The preliminary contractions of 
MA and TA rings, with removed PVAT (PVAT–) or left native (PVAT+) were performed in presence of KCl  
(60 мМ) and phenylephrine (3 • 10–6 М). The accumulation of NO was evaluated by the rings contractile 
reactions to NOS inhibitor (L-NAME, 10–5 М) and dilatory reactions to N-acetylcysteine (10–4 М) and ace-
tylcholine (dose-response). 

Control group blood vessels reactions indicated low level of spontaneous NO production and deposition 
with the participation of the endothelium (TA) and perivascular adipose tissue (MA). Significant changes in 
contractile and dilatory blood vessels reactions after X-irradiation related to enhanced level of spontaneous 
NO production in endothelium (MA) and PVAT (TA) were observed. Course exposition to quercetin in irradiated 
animals led to decreasing of spontaneous NO production and blood vessels contractile activity normalization.

Our data indicates quercetin based medicines to become effective instrumentation in post-radiation 
cardiovascular disturbances corrections.

Key words: X-ray irradiation, quercetin, isolated vessels, endothelium, perivascular adipose tissue
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