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Омега-3 поліненасичені жирні кислоти 
нормалізують функцію мітохондрій, ферментів 
про- та антиоксидантної системи та експресію 
цитохрому Р450 2Е1 при ізопротереноліндукованому 
пошкодженні серця 
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Досліджено вплив ω-3 поліненасичених жирних кислот (ω-3 ПНЖК) на функціонування інтерфібри-
лярної та субсарколемальної фракцій мітохондрій міокарда щурів, зміни рівня експресії цитохрому 
Р450 2Е1 (CYP2E1) та активність ферментів антиоксидантного захисту за умов ізопротеренолін-
дукованого ураження міокарда. У дослідах із застосуванням ω-3 ПНЖК (препарат епадол 0,1мл/100г 
протягом 4 тиж) при пошкодженні серця (ізопротеренол 60 мг/кг двічі на добу, підшкірно) було 
показано зменшення набухання субсарколемальної та інтерфібрилярної фракцій мітохондрій (на 
54,84 та 65,52 % відповідно), що свідчить про попередження порушення функції. Встановлено, що 
ω-3 ПНЖК за умов ураження міокарда запобігають зниженню активності ферментів антиокси-
дантного захисту каталази та супероксиддисмутази (у 2,6 та 7,1 раза відповідно). Виявлений нами 
розвиток оксидативного стресу при ізопротереноліндукованому пошкодженні міокарда може бути 
спровоковано значним підвищенням експресії цитохрому Р450 2Е1 (на 73,3%), що попереджується 
при застосуванні ω-3 ПНЖК. 
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жирні кислоти; малоновий діальдегід; супероксиддисмутаза; каталаза; цитохром Р450 2Е1. 
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ВСТУП

Нині доведено, що важливою ланкою в 
патогенезі серцево-судинних захворювань 
є розвиток мітохондріальної дисфункції [1]. 
В ізопротереноловій моделі пошкодження 
міокарда важливе значення відводиться 
погіршенню функціонування дихального 
ланцюга мітохондрій кардіоміоцитів, дії 
вільних радикалів, які утворюються в резуль-
таті процесів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) [2]. Важливу роль у порушенні різних 
клітинних функцій відіграє кальційзалежна 
циклоспоринчутлива мітохондріальна пора 
(МП) [1, 3], яка вважається потужним фар-
макологічним об’єктом при корекції хвороб, 
пов’язаних з мітохондріальною дисфункцією 

та індукцією клітинної смерті [2, 4–6]. 
У кардіоміоцитах є дві функціонально 

відмінні субпопуляції мітохондрій, лока
лізованих у різних регіонах клітини: суб
сарколемальні (ССМ), розташовані під 
сарколемою, та інтерфібрилярні (ІФМ), 
розташовані між міофібрилами [4, 7]. Від
різняються вони білковим і ліпідним складом, 
біохімічними властивостями та функціями 
[4]. Хоча ІФМ-фракція сягає 80% загального 
мітохондріального вмісту [4], більшість 
досліджень на ізольованих мітохондріях 
виконано на субпопуляції ССМ. Оскільки 
мітохондрії є основними продуцентами 
активних форм кисню (АФК), то ці органели 
являють собою важливі мішені для нових 
терапевтичних засобів. Водночас лишається 



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2016, Т. 62, № 2 65

недослідженим ефект ω-3 ПНЖК на ССМ- 
та ІФМ-фракції мітохондрій серця при 
ізопротереноловому ураженні серця. 

ω-3 ПНЖК відіграють надважливу струк
турно-функціональну роль, формуючи фосфо
ліпідну складову біомембран, забезпечують 
нормальний трансмембранний транспорт 
і функціонування комплексів мембрано-
асоційованих ензимів [8, 9], контролюють 
транскрипцію багатьох генів у клітинах. 
Раніше нами було показано на суспензії 
мітохондрій, що при застосуванні ω-3 ПНЖК 
знижувалася швидкість генерації супероксид-
аніона, а також спостерігалось ослаблення 
вільнорадикальних процесів за умов цукро
вого діабету [10]. 

Вважають, що при адренергічному пош
кодженні важливим механізмом патогенезу 
є оксидативний стрес, який розвивається 
внаслідок дисбалансу про- та антиокси
дантних процесів у клітинах різних орга
нів. Одним з визначальних факторів, що 
регулюють такий баланс у клітинах є ци
тохром Р450 2Е1 [11]. Зміни рівня його 
експресії можуть призводити до порушення 
функціонування організму як на клітинному, 
так і на системному рівнях [12]. Підвищення 
за певних умов експресії цитохрому Р450 2Е1 
спричиняє надлишкове утворення АФК та 
їхніх метаболітів, що може викликати вис
наження системи антиоксидантного захисту, 
посилення пероксидних процесів та розвитку 
оксидативного стресу в клітині [11, 12]. 
Тому питання про можливість регуляторного 
впливу на процеси оксидативного стресу 
лишається актуальним. Зокрема, не з’ясовано, 
чи мають  захисний вплив ω-3 ПНЖК на 
оксидативні процеси та цитохром Р450 2Е1 
при ізопротереноловому ураженні серця. 

Метою нашої роботи було дослідити 
вплив ω-3 ПНЖК на ССМ та ІФМ за умов 
ізопротереноліндукованого пошкодження 
міокарда щурів та оцінити зміни експ
ресії цитохрому Р450 2Е1, активність фер
ментів антиоксидантної системи супер
оксиддисмутази (СОД) та каталази.

МЕТОДИКА

Експериментальні дослідження були про
ведені на 24 самцях щурів лінії Вістар 
масою 280–300 г, віком 4 міс. У роботі 
використовували 3 групи щурів: І - контрольні 
(n=7), ІІ - щури, яким вводили підшкірно 
розчин ізопротеренолу («Sigma», США) в 
дозі 60 мг/кг двічі з інтервалом 24 год (n=7), 
ІІІ - тварини, яким давали препарат епадол 
у дозі 0,1 мл/100 г протягом 4 тиж, а потім 
вводили ізопротеренол, як і у ІІ групі (n=10). 
Епадол (Київський вітамінний завод) містить 
не менш ніж 43% ω-3 ПНЖК тваринного 
походження (суміш ейкозапентаєнової і 
докозагексаєнової кислот з риб`ячого жиру). 

Дві субпопуляції мітохондрій серця 
виділяли відповідно до методу, описаного 
Palmer [7]. Серця промивали льодовим 
0,9%-м NaCl та подрібнювали в буфері А 
(ммоль/л): сахароза – 250, тріс-HCl – 20; 
pH 7,2, який містив 1 ммоль/л EGTA, 0,5% 
бичачого сивороваткового альбуміну. Под
рібнену тканину розтирали тефлоновим 
гомогенізатором. Гомогенат центрифугували 
при 700g і 2°C, з супернатанту виділяли ССМ 
методом диференційного центрифугування. 
Осад, що залишився, ресуспендували в 
буфері А, і обробляли протеазою Nagarse 
(«Sigma Chemical Co.», США) в концен-
трації 2,5 мг/г тканини і гомогенізували. 
Гомогенат розводили в 2 рази буфером А 
і з нього виділяли ІФМ диференційним 
центрифугуванням.

Дослідження набухання мітохондрій 
проводили методом спектрофотометричної 
реєстрації, часовий хід визначали в низько
кальцієвому розчині (без EGTA дистильова
на вода містить (1-3).10-5 моль/л вільних 
іонів кальцію) та при дії високих (кінцева 
концентрація 10–4 моль/л CaCl2) концентрацій 
кальцію, як циклоспорин А-чутливе набу-
хання. Мітохондрії поміщали в інкубаційне 
середовище ізотонічного складу (ммоль/л): 
KCl - 120, тріс-HCl -10, KH2PO4-10, сукцинат 
Na -10; pH 7,2, і реєстрували зниження оп
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тичної густини суспензії мітохондрій при  
λ = 520 нм протягом 10 хв. Результати пред
ставлені як ΔD –  різниця між показником 
оптичної густини на n-й хвилині та значен
ням на 1-й хвилині. Розчин CaCl2  додавали 
на 5-й хвилині інкубації. Концентрація білка 
становила 0,1 мг/мл. 

Вміст білка Р450 2Е1 у серці визначали 
методом імуноблотингу, використовую-
чи специфічні поліклональні антитіла: 
анти-Р450 2Е1 (раніше отримані у відді-
лі молекулярної онкогенетики Інституту 
молекулярної біології і  генетики НАН 
України) та анти-β-актин («Sigma», США). 
Тотальний білок кожного зразка (по 50 
мкг) розділяли за допомогою електрофо-
резу у 12% -му поліакриламідному гелі за 
наявності 0,1% додецилсульфату натрію 
[13]. Імуноблотинг із застосуванням антитіл 
до Р450 2Е1 та β-актину проводили згідно 
з рекомендаціями фірми виробника («Sig-
ma», США). Результати візуалізовували та 
обраховували за допомогою спеціального 
обладнання ChemiDoc™ XRS+ System with 
Image Lab™ Software («Bio-Rad», США). 
Вміст білка Р450 2Е1 у серці тварин ви
раховували як відношення кількості дос
ліджуваних білків до білка β-актину в одному 
і тому самому зразку. Білок β-актин було 
використано як внутрішній контроль заван-
таження тотального білка до гелю.

Біохімічними методами у плазмі крові 
тварин визначали вміст продуктів ПОЛ 
малонового діальдегіду (МДА) [14] та ак-
тивність антиоксидантних ферментів СОД 
[14] та каталази [15]. Обчислювали антиокси-
дантний коефіцієнт (АК), який визначали як 
співвідношення активності СОД•каталаза/
МДА [14]. 

Для оцінки відмінності між показниками, 
отриманими у досліджуваних групах, вико
ристовували критерій t Стьюдента. Значення 
P ≤ 0,05 розглядали як вірогідні. Результати 
представлено у вигляді середніх значень для  
n = 7-10 із зазначенням середніх квадратич
них відхилень.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При порівнянні фракцій ССМ та ІФМ у 
тварин І та ІІ групи спостерігалося віро
гідне зменшення світлопоглинання за від
сутності дії індуктора від 0,06±0,01 і 0,08± 
0,01 до 0,31±0,03 і 0,29±0,03 відповідно 
(рис. 1). Максимальний рівень зниження  
світлопоглинання в ІІ групі, незалежний від 
дії кальцію, зростав в 3,5 раза для ІФМ та в 
5,16 раза для ССМ. Але вірогідної різниці 
в реакції між фракціями ССМ та ІФМ не 
виявлено. Слід зазначити, що в фракції ІФМ 
ступінь набухання був меншим порівняно 
з ССМ за умов ізопротереноліндукованого 
пошкодження міокарда. У разі навантаження 
контрольних мітохондрій кальцієм рівень 
набухання зростав до 0,33±0,05 для ССМ та 
0,37±0,66 для ІФМ. 

Надалі було виявлено, що при попе
редньому застосуванні ω-3 ПНЖК при 
пошкодженні міокарда рівень кальцій
незалежного набухання мітохондрій дійсно 
є меншим на 54,84% для ССМ та на 65,52% 
для ІФМ порівняно з ІІ групою. Значення 
ΔD знижується до 0,14±0,02 та 0,1±0,03 
відповідно (див. рис. 1). Встановлено, що при 
застосуванні ω-3 ПНЖК фракція ІФМ менш 
чутлива до набухання порівняно з ССМ в 
умовах пошкодження міокарда.

У результаті біохімічних досліджень 
виявлено зростання інтенсивності перекис
них процесів у плазмі крові тварин за 
умов ураження міокарда. Так, показано, 
що у ІІ групі концентрація МДА у плазмі 
крові була на 84% вищою щодо контролю 
(таблиця). Встановлено, що розвиток по-
шкодження серця призводив до зниження 
активності каталази у 1,46 раза та СОД 
у 8 разів (Р<0,05) порівняно з групою 
контролю. Застосування ω-3 ПНЖК за умов 
ураження міокарда попереджує зниження 
активності ферментів антиоксидантного 
захисту. Зокрема, активність каталази і СОД 
внаслідок модифікації жирнокислотного 
складу клітинних мембран була вищою в 2,65 

Омега-3 поліненасичені жирні кислоти нормалізують функцію мітохондрій
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(Р<0,05) та 7,1 (Р<0,05) раза порівняно з ІІ 
групою. Об’єктивним показником зміни про- 
та антиоксидантної рівноваги є інтегральний 
показник – фактор антиоксидантного стану 
або АК, який свідчить про підсилення 
окисних процесів чи активацію ферментів 
антиоксидантного захисту. Встановлено, що 
при ізопротереноліндукованому ураженні 
міокарда АК був знижений (оскільки актив
ність СОД знижувалася, а вміст МДА, 
навпаки, підвищувався). За умов застосу-
вання ω-3 ПНЖК він підвищувався та на-
ближався до значень контрольної групи (див. 
таблицю).

Виявлений нами розвиток оксидативного 

стресу за умов пошкодження міокарда може 
бути спровоковано значним підвищенням ек-
спресії цитохрому Р450 2Е1 – одного з найпо-
тужніших прооксидантів клітин. Так, дійсно в 
ІІ групі рівень експресії білка Р450 2Е1 збіль-
шився на 73,3% порівняно з контролем (рис. 
2). Застосування ω-3 ПНЖК за умов пош-
кодження міокарда призводило до зниження 
вмісту білка цитохрому Р450 2Е1 (рис. 2). 
Це могло бути спричинено змінами експресії 
гена ферменту на всіх етапах регуляції його 
біосинтезу, зокрема на транскрипційному 
рівні. Аналіз літературних даних показав, 
що ω-3 ПНЖК активують PPARα (від англ. 
peroxisome proliferator-activated receptor), що 

Вплив застосування ω-3 ПНЖК на про- та антиоксидантні процеси в плазмі крові щурів при 
ізопротереноліндукованому пошкодженні серця  (М ± m; n=10).

Показники Контроль (І група) Ізопротеренол (ІІ група)
Ізопротеренол на фоні дії 

ω-3 ПНЖК (ІІІ група)
Малоновий діальдегід, 
мкмоль. мг-1 білка

0,94±0,02 1,73±0,15* 1,71±0,26

Супероксиддисмутаза, 
ум.од. .  хв-1 . мг-1білка

3,84±0,75 0,47±0,8* 3,34±0,42**

Каталаза,
ммоль.  хв-1 . мг-1білка

30,46±5,89 20,82±3,5 55,28±4,8**

Антиоксидантний  
коефіцієнт, ум.од.

124,43 5,65 107,97

* Р<0,05 порівняно з контролем; ** Р<0,05 порівняно з групою тварин, яким вводили ізопротеренол.

Рис. 1. Часова залежність світлопоглинання суспензіі мітохондрій виділених з сердець тварин, яким вводили ізопротеренол: 
1 – субсарколемальні мітохондрії (контроль); 2- інтерфібрилярні мітохондрії (контроль); 3– субсарколемальні 
мітохондрії, виділені з пошкодженого міокарда; 4- інтерфібрилярні мітохондрії виділені з пошкодженого міокарда; 5 - 
субсарколемальні мітохондрії, виділені з пошкодженого міокарда за впливу ω-3 ПНЖК; 6 - інтерфібрилярні мітохондрії, 
виділені з пошкодженого міокарда за впливу ω-3 ПНЖК; * Р<0,5 вірогідно  порівнянно з відповідною контрольною групою
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призводить до індукції експресії генів ензимів 
мікросомного окиснення жирних кислот [9]. 
Разом з цим ω-3 ПНЖК можуть модулювати 
вміст ферменту і на пострансляційному рівні 
регуляції його експресії. Також показано, що 
ці речовини є ефективними альтернативними 
субстратами у шляхах цитохром-залежного 
метаболізму арахідонової кислоти у клітинах. 
При цьому цитохром Р450 2Е1 окиснює ω-3 
навіть більш ефективно, ніж ω-6 ПНЖК [16]. 
Такі зміни експресії ферменту не призводили 
до зрушення гомеостазу, а саме порушення 
балансу про- та антиоксидантних процесів 
в клітинах досліджуваного органа. Пош-
кодження мітохондріального метаболізму 
відіграє важливу роль при серцевій недостат-
ності [8, 17, 18]. Новизною нашої роботи є те, 
що було порівняно ступінь пошкодження двох 
фракцій мітохондрій при дії ізопротеренолу, 
а також виявлено рівень захисного впливу 
ω-3 ПНЖК. Варто зазначити, що ці кислоти 
однаково вбудовуються в мембрану кожної 
субпопуляції [18], тобто виявлена нами 
різниця в ефекті зумовлена властивостями 
самих фракцій мітохондрій. Так, показано, 
що ССМ мають вищий вміст кардіоліпіну, а 
ІФМ - вищу експресію ключових компонентів 
пори, зокрема, потенціалзалежного аніонного 
каналу і циклофіліну D, крім того, вищий 
вміст цитохрому с [4]. 

Серед можливих механізмів негативної 
дії ізопротеренолу на мітохондрії може бути 
також те, що катехоламіни спричиняють 

вивільнення вільних жирних кислот, які в 
свою чергу діють як роз’єднувачі окисного 
фосфорилювання та індукують відкриття 
мітохондріальної пори, знижуючи мембран-
ний потенціал нижче від порогового рівня 
чи прямо взаємодіючи з компонентами пори, 
зокрема з аденіннуклеотидтранслоказою 
[6]. Водночас ω-3 ПНЖК знижують вміст 
вільних жирних кислот [8]. Тим не менш, 
чи відрізняються в чутливості дві фракції 
мітохондрій до індукції мітохондріальної 
пори при їх дії, даних нема. 

Хоч і високий мембранний потенціал 
мітохондрій більш вигідний щодо поперед
ження відкривання МП, але встановлено 
прямий зв›язок між рівнем мембранного 
потенціалу та продукцією АФК. І, дійсно, 
ССМ, які мають вищий рівень продукції АФК, 
мають і вищий потенціал [4]. ω-3 ПНЖК, 
в свою чергу, знижують мітохондріальний 
мембранний потенціал [19].

Показано, що ω-3 ПНЖК знижують 
також вміст мітохондріального кальцію 
[20], водночас ізопротеренол підвищує 
внутрішньоклітинну його концентрацію [21]. 
Наші попередні дані [5] та інших авторів вка-
зують, що застосування ω-3 ПНЖК зменшує 
кальційіндуковане відкривання МП [10]. Все 
вищесказане може свідчити що така захисна 
дія ω-3 ПНЖК опосередковується, принайм-
ні, частково через мітохондріальні механізми. 

Суперечливі літературні дані щодо по
рівняння чутливості двох фракцій мітохонд

Рис. 2. Експресія білка цитохрому Р450 2Е1 у тканині 
серця щурів за умов ізопротереноліндукованого пош
кодження міокарда при застосуванні ω-3 ПНЖК:  
1- контроль; 2 - ізопротереноліндуковане пошкодження 
міокарда; 3 – пошкодження міокарда за впливу ω-3 
ПНЖК. * Р<0,05 порівняно з контролем; ** Р<0,05 
порівняно з групою тварин, яким вводили ізопротеренол
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рій до підвищеного вмісту кальцію. Palmer та 
співавт. [22], вважають, що ІФМ мають біль
шу стійкість до навантаження кальцієм, а за 
даними Adhihetty та співавт. [4], ССМ більш 
стійкі. Згідно з результатами нашої роботи, 
ці дві фракції не відрізняються за чутливістю 
до високих концентрацій кальцію. ω-3 ПНЖК 
більш ефективно захищають фракцію ІФМ, 
що узгоджується з отриманими раніше да
ними про протекторний вплив знову таки 
на цю фракцію при ізопротереноловому 
пошкодженні міокарда [5].

Відомо що дія ізопротеренолу викликає 
оксидативний стрес, тоді як застосування 
антиоксидантів попереджує таке пошкод
ження [2]. Також відомо, що вільні радикали 
полегшують відкривання пори при дії кальцію 
та, можливо, самі індукують її відкривання 
[3]. Тобто пошкоджувальна дія ізопротеренолу 
на мітохондрії може бути зумовлена саме 
оксидативним стресом. Одні автори вважають, 
що ω-3 ПНЖК чутливі до ПОЛ [10], хоча інші 
стверджують, що вони обмежують оксидативний 
стрес посиленням антиоксидантного захисту, 
зокрема підвищуючи вміст мітохондріальної 
СОД2 та гемоксигенази-1 [23]. Виявлений 
нами захисний ефект ω-3 ПНЖК при ізопро
тереноловому пошкодженні, що був у різному 
ступені виражений між фракціями, може бути 
пояснено станом про- та антиоксидантної 
системи. Відомо, що дві фракції мітохондрій 
мають різний рівень утворення АФК –  ССМ 
в 2,7 раза більше виробляють АФК, ніж ІФМ 
[4]. За патологічних умов у ССМ підвищується 
рівень утворення Н2О2, в той час як в ІФМ він не 
змінюється [17]. З іншого боку, є дані, що рівень 
експресії антиоксидантного ферменту Mn-СОД 
не відрізняється між субпопуляціями [4].

Раніше нами також було показано, що 
одним з кардіопротекторних механізмів 
ω-3 ПНЖК може бути істотне зменшення 
пошкоджувального впливу вільних радикалів, 
продуктів ПОЛ за умов ішемії-реперфузії 
[24]. Вже підтверджено, що ці кислоти під-
вищують стійкість клітинних мембран до 
дії стресорних факторів [8, 23]. Аналізуючи 

літературні дані і отримані результати, мож-
на припустити, що ω-3 ПНЖК попереджу-
ють набухання мітохондрій пригніченням 
вільнорадикальних процесів і проявів стресу 
ендоплазматичного ретикулума в міокарді. 
Відомо, що підвищена продукція АФК в 
мітохондріях та розвиток оксидативного 
стресу призводять до зростання утворення 
пероксинітриту. Зважаючи на це можна перед-
бачити, що при ізопротереноліндукованому 
ураженні міокарда також спостерігається 
дисбаланс у неферментній ланці системи 
антиоксидантного захисту, а саме у системі 
глутатіону, на що вказують інші праці [24]. Все 
вищесказане свідчить про протекторний ефект 
ω-3 ПНЖК та не викликає сумніву у перспек-
тивності подальших досліджень і розробок з 
впровадження ω-3 ПНЖК у клінічну практику.

Таким чином, застосування ω-3 ПНЖК 
запобігає набуханню мітохондрій в серці за 
умов ізопротереноліндукованого пошкод
ження міокарда, особливо фракції ІФМ. 
У разі застосування ω-3 ПНЖК знижу-
ється вміст білка цитохрому Р450 2Е1 та 
запобігає зниженню активності ферментів 
антиоксидантного захисту. ω-3 ПНЖК попе-
реджують розвиток дисфункції мітохондрій 
та можуть бути рекомендовані як компонент 
лікарської терапії хворих, які перенесли 
інфаркт міокарда. 

О.С. Панасюк, А.М. Шиш,   
А.А. Мойбенко

ОМЕГА-3 ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫЕ 
ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ НОРМАЛИЗИРУЮТ 
ФУНКЦИЮ МИТОХОНДРИЙ, ФЕРМЕНТОВ 
ПРО-АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ И 
ЭКСПРЕССИЮ ЦИТОХРОМА Р450 2Е1 ПРИ 
ИЗОПРОТЕРЕНОЛИНДУЦИРОВАННОМ 
ПОВРЕЖДЕНИИ СЕРДЦА

Исследовано влияние ω-3 полиненасыщенных жир
ных кислот (ω-3 ПНЖК) на функционирование ин
терфибриллярной и субсарколеммальной фракций 
митохондрий миокарда крыс, изменение уровня эксп
рессии цитохрома Р450 2Е1 (CYP2E1) и активность 
ферментов антиоксидантной защиты при изопротеренол
индуцированом повреждении миокарда. В экспериментах 
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с применением ω-3 ПНЖК (препарат эпадол 0,1мл/100г в 
течение 4 нед) при повреждении сердца (изопротеренол 60 
мг/кг/день дважды подкожно) было показано уменьшение 
набухания субсарколеммальной и интерфибриллярной 
фракций митохондрий на 54,84 и 65,52 % соответствен-
но, что свидетельствует об уменьшении повреждения 
функций митохондрий сердца. Было установлено, что 
применение ω-3 ПНЖК при повреждении миокарда 
предупреждает снижение активности ферментов антиок-
сидантной защиты каталазы и супероксиддисмутазы (2,65 
и 7,1 раза соответственно). Выявленное нами развитие ок-
сидативного стресса при изопротеренолиндуцированном 
повреждении миокарда может быть вызвано значительным 
повышением экспрессии цитохрома Р450 2Е1 (на 73,3%), 
что предотвращается применением ω-3 ПНЖК. 
Ключевые слова: субсарколеммальные, интрафибрилляр-
ные митохондрии; изопротеренол; ω-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты; малoновый диальдегид; супероксид
дисмутаза; каталаза; цитохром Р450 2Е1. 

O.S. Panasiuk, A.M. Shysh, O.O. Moibenko

OMEGA-3 POLYUNSATURATED FATTY 
ACIDS NORMALIZE THE FUNCTION OF 
MITOCHONDRIA, ACTIVITY OF ENZYMES 
OF PROOXIDANT-ANTIOXIDANT SYSTEM 
AND THE EXPRESSION OF CYTOCHROME 
Р450 2Е1 AFTER ISOPROTERENOL- 
INDUCED MYOCARDIAL INJURY

We have studied the influence of dietary ω-3 polyunsaturated 
fatty acids (ω-3 PUFA) on the functioning of subsarcolemmal 
and interfibrillar mitochondrial fractions of rat myocardium, 
changes in expression of cytochrome P450 (CYP2E1) and the 
activity of enzymes of prooxidant-antioxidant system after 
isoproterenol-induced myocardial injury. It has been found 
that in vivo administration of ω-3 PUFA (Epadol 0.1 ml/100 
gr of weight for 4 weeks) significantly reduced the swelling 
of subsarcolemmal and interfibrillar mitochondrial fractions 
by 65.52% 54.84% respectively, pointing for a decrease of 
damage of the mitochondrial function evoked by in vivo 
administration of isoproterenol. In vivo administration of 
ω-3 PUFAs prevents a decrease in the activity of antioxidant 
enzymes catalase and superoxide dismutase (2.65 and 7.1-
fold, respectively) after isoproterenol-induced myocardial 
injury. We suggest that the development of oxidative stress 
after isoproterenol-induced myocardial injury can be caused 
by a significant increase in the expression of cytochrome P450 
2E1 (73.3%), and administration of ω-3 PUFAs prevents such 
changes.
Key words: mitochondria; subsarcolemmal; interfibrillar; iso-
proterenol; ω-3 polyunsatureted fatty acid; malondialdehyde; 
superoxide dismutase; catalase; cytochrome Р450 2Е1.
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