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MECHANISMS OF ATP-LONG PREPARATION INFLUENCE 

ON ANIMAL WORK CAPACITY DURING EXPERIMENTAL 

MODELING OF PHYSICAL LOADS. 
 

Intensive continuous training and competitive loads, peculiar for 

modern elite sport, in the face of metabolism intensification and exhaus-

tion of intracellular content of high-energy compounds contribute to pa-

thology process activation primarily in myocardium. In addition to con-

tinuous and intensive physical loads against the background of chronic 

under-recovery, the combination of high loads with intensive mental 

activity and chronic psychoemotional stress is crucial in the development 

of abnormal changes in athlete cardiovascular system. Therefore, perma-

nent intensive physical loads necessitate systematic and substantiated 

application of cardioprotectors ‒ means for protection of the myocardi-

um. Their action is not connected with the improvement of heart pump 

function directly, but is mediated by optimization of the processes of 

energy generation and expenditure, correction of respiratory chain func-

tion, normalization of balance between the intensity of the processes of 

free-radical oxidation and antioxidant defense, direct impact on cardio-

myocytes, thus preventing the formation of myocardial metabolic re-

modeling. However, many pharmacological preparations widely used in 

clinical cardiological practice, and all trimetazidine and meldonium 

based drugs, in particular, are not allowed to be used in elite sport due to 

their recent prohibition by the World Anti-Doping Agency. The main 

cause of fatigue that occurs during intensive physical loads is the lack of 

adenosine triphosphoric acid – the major high-energy compound, the 

biological significance of which has been recently revealed to be much 

more than just the direct energy donation. Unfortunately, the usage of 

cardioprotectors in today’s sport appears to be almost systemless and 

without accounting for the basic points of their metabolic action applica-

tion, whereas the list of utilized preparations is rather narrow and mainly 

includes metabolic means. For this very reason, the application of non-

prohibited in the practice of athletic preparation, ATP-based medicines 

seems to be quite logical for the sake of maintenance of functional status 

and further structural rearrangements of the myocardium. However, the 

mechanisms of their action on physical work capacity stimulation have 

been studied insufficiently, thus necessitating organization of the given 

experimental study under conditions of modeling continuous and inten-

sive physical loads of inbred Wistar rats. It has been demonstrated that in 

the main group of animals, subjected to physical loads (treadmill run-

ning), in the face of intraperitoneal administration of 0.12 g/kg daily 

dose of ATP-long, equal to therapeutic dosing of preparation, the basis 

for endurance parameter increase is the reduction of oxidative stress ex-

pression within red-cell membranes with the decrease of resulting proox-

idant-antioxidant coefficient from 2.23 in control to 1.22 in the main 

group, pH value normalization in venous blood of animals and increase 
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of its oxygen saturation to 88.3 ± 1.1 %, which approximately corre-

sponds to saturation at the level of 89.8 ± 1.2 % in intact animals. These 

changes contribute to the improvement of blood oxygen transport func-

tion, which is of crucial importance during aerobic activities, and create 

prerequisites for normalization of electrocardiographic characteristics of 

animals’ heart condition. When assessing physical performance changes 

in the dynamics of the experiment revealed that the end of the observa-

tion of animals in the control group while treadmill running a because of 

regular exercise increases on 42.3 % compared with intact rats. Howev-

er, the intraperitoneal administration of ATP-long core group of animals 

reliably against these animals in the control group, an increase in the run 

until exhaustion is 20.2%, indicating that stimulation of the body ergo-

genic performance and, accordingly, direct/indirect ergogenic properties 

of the drug. Study findings allow to suggest that exogenous ATP in 

combination with magnesium and potassium ions and essential amino 

acid, histidine that form structural basis of ATP-long preparation, is both 

the modern cardioprotective and ergogenic means to be used in the prac-

tice of athletes preparation. 
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МЕХАНІЗМИ ВПЛИВУ ПРЕПАРАТУ АТФ-ЛОНГ 

НА ПРАЦЕЗДАТНІСТЬ ТВАРИН ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬ-

НОМУ МОДЕЛЮВАННІ ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕНЬ. 
  

Проблема погіршення функціонального стану серцево-судинної 

системи за інтенсивних фізичних навантажень є однією з найваж-

ливіших проблем спортивної медицини, кардіології та фармаколо-

гії. Саме негативні перебудови функціонального та структурного 

характеру, з одного боку, не дають змоги досягати більш високих 

спортивних результатів у зв’язку з відсутністю приросту аеробної 

фізичної працездатності, а, з другого, можуть стати головною при-

чиною раптової смерті спортсменів. Дуже значну роль в погіршенні 

стану міокарда за фізичних навантажень відіграє нестача макроер-

гічних фосфатів. Тому пошук та оцінка механізмів впливу на фізич-

ну працездатність кардіопротекторних засобів на основі головного 

макроерга – аденозинтрифосфата – повинен ґрунтуватися на дослі-

дженні тих основних метаболічних показників, що беруть участь в 

процесах перенесення кисню, а саме, вираженості змін окисного 

гомеостазу на мембранному рівні в еритроцитах, зрушень рН та 

насиченості крові киснем тощо. В експериментальній роботі при 

моделюванні тривалих фізичних навантажень у щурів (біг на тред-

бані) показаний позитивний вплив курсового застосування препара-

ту АТФ-лонг на зміни вмісту одного з проміжних продуктів пере-

кисного окислення ліпідів – малонового діальдегіду та основного 

неферментативного антиоксиданту – відновленого глутатіону, а 

також на сатурацію кисню у венозній крові та її рН з одночасним з 

покращенням параметрів електрокардіограми та приростом фізич-

ної працездатності тварин, що підтверджує опосередковану кардіо-

протекторну та ергогенну дію дослідженого препарату. Це не тільки 

створює підґрунтя для подальшого вивчення механізмів підтримки 
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функціонального стану серця спортсменів під час тренувального 

процесу за допомогою АТФ-лонг, але й свідчить про доцільність 

застосування цього незабороненого у спорті фармакологічного за-

собу при інтенсивних фізичних навантаженнях. 

Ключові слова: фізична працездатність, спорт, фізичні наван-

таження, макроергічні фосфати, АТФ, окисний гомеостаз, рН, сату-

рація кисню, міокард. 
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МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ ПРЕПАРАТА АТФ-ЛОНГ 

НА РАБОТОСПОСОБНОСТЬ ЖИВОТНЫХ ПРИ ЭКСПЕРИ-

МЕНТАЛЬНОМ МОДЕЛИРОВАНИИ ФИЗИЧЕСКИХ 

НАГРУЗОК. 
  

Проблема ухудшения функционального состояния сердечно-

сосудистой системы при интенсивных физических нагрузках явля-

ется одной из важнейших проблем спортивной медицины, кардио-

логии и фармакологии. Именно перестройки функционального и 

структурного характера, с одной стороны, не только позволяют до-

стигать более высоких спортивных результатов в связи с отсутстви-

ем прироста аэробной физической работоспособности, но и, с дру-

гой, могут стать главной причиной внезапной смерти спортсменов. 

Важную роль в ухудшении состояния миокарда при нагрузках игра-

ет недостаток макроэргических фосфатов. Поэтому поиск и оценка 

механизмов влияния на физическую работоспособность фармаколо-

гических кардиопротекторных средств на основе главного макроэр-

га – аденозинтрифосфата – должен основываться на исследовании 

тех основных метаболических показателей, которые участвуют в 

процессах переноса кислорода, а именно, выраженности изменений 

окислительного гомеостаза на мембранном уровне в эритроцитах, 

сдвигов рН и насыщенности крови кислородом. В эксперименталь-

ной работе при моделировании длительных физических нагрузок у 

крыс (бег на тредбане) показано положительное влияние курсового 

применения препарата АТФ-лонг на изменения содержания одного 

из промежуточных продуктов перекисного окисления липидов – 

малонового диальдегида и основного неферментативного антиок-

сиданта – восстановленного глутатиона, а также на сатурацию кис-

лорода в венозной крови и ее рН с одновременным улучшением 

параметров электрокардиограммы и приростом физической работо-

способности, что подтверждает опосредованное кардиопротектор-

ное и эргогенное действие исследованного препарата. Полученные 

данные не только создают основу для дальнейшего изучения меха-

низмов поддержки функционального состояния сердца спортсменов 

во время тренировочного процесса с помощью АТФ-лонг, но и сви-

детельствует о целесообразности применения этого не запрещенно-

го в спорте фармакологического средства во время интенсивных 

физических нагрузок. 

Ключевые слова: физическая работоспособность, спорт, физи-

ческие нагрузки, макроэргические фосфаты, АТФ, окислительный 

гомеостаз, рН, сатурация кислорода, миокард. 
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Вступ 

Тренувальні та змагальні фізичні наванта-

ження, притаманні сучасному спорту вищих 

досягнень, на фоні інтенсифікації обміну речо-

вин і виснаження внутрішньоклітинного вмісту 

макроергічних сполук сприяють активізації па-

тологічних процесів, зокрема, в міокарді [1–3]. 

Крім тривалих та інтенсивних фізичних наван-

тажень на тлі хронічного недовідновлення, у 

виникненні патологічних змін серцево-судинної 

системи атлета істотне значення має поєднання 

навантажень великого обсягу з напруженою 

розумовою діяльністю та хронічним психоемо-

ційним стресом. Важливу роль у виникненні 

таких порушень відіграє і наявність несанова-

них вогнищ хронічної інфекції, на фоні яких 

зміни в міокарді внаслідок фізичного перенап-

руження виникають частіше [4, 5].  

Тому при постійних інтенсивних фізичних 

навантаженнях необхідне планомірне та обґрун-

товане застосування засобів захисту міокарда – 

кардіопротекторів [6, 7]. Однак, багато фарма-

кологічних препаратів, які широко використо-

вуються в клінічній кардіологічній практиці, 

зокрема, всі засоби на основі триметазидину і 

мельдонію, не можна застосовувати в спорті 

вищих досягнень в зв’язку з заборонами Всесві-

тньої антидопінгової агенції (WADA), які всту-

пили в силу протягом 2015-2016 років [8, 9]. 

Дія кардіопротекторів зазвичай безпосеред-

ньо не пов’язана з гемодинамічним ефектом, а 

опосередковується оптимізацією процесів утво-

рення і витрат енергії, корекцією функції диха-

льного ланцюга, нормалізацією балансу між 

інтенсивністю процесів вільнорадикального 

окислення і антиоксидантного захисту, прямим 

впливом на кардіоміоцити, що сприяє виживан-

ню клітин в умовах гіпоксії та ішемії, перешко-

джає формуванню метаболічного ремоделюван-

ня міокарда [10–13]. На жаль, в спорті на сього-

дні використання кардіопротекторів відбуваєть-

ся безсистемно, без урахування основних точок 

прикладання їх метаболічної дії, а перелік вико-

ристовуваних препаратів досить вузький [14] і 

переважно зводиться до метаболічних засобів 

[15]. 

Відомо, що основним джерелом акумуляції 

енергії в клітинах є аденозинтрифосфорна кис-

лота (АТФ), а препарати на її основі традиційно 

відносяться до засобів, які впливають на енерге-

тичний метаболізм, зокрема міокарда. Аденінові 

нуклеотиди і АТФ здатні регулювати внутріш-

ньоклітинні процеси шляхом впливу на специ-

фічні – пуринові – рецептори. Отже на сьогодні 

інтерес до вивчення в організмі дії АТФ взагалі 

та за фізичних навантажень, зокрема, 

пов’язаний з тим, що при гіпоксії проявляються 

раніше невідомі властивості цієї речовини як 

ендогенного внутрішньоклітинного регулятора 

функцій клітини і міжклітинного мессенджера. 

Даними останніх років показано, що, в основі 

захисної дії АТФ на організм лежить не тільки 

відновлення пулу макроергічних субстратів, але 

й вплив на шляхи передачі рецепторного сигна-

лу, що супроводжується змінами експресії де-

яких генів [16, 17], посилення активності ряду 

ферментативних комплексів, що і визначає ме-

таболізм клітини в цілому [18]. В середині клі-

тини молекула АТФ відповідає за енергетику, в 

тому числі, через локалізовані внутрішньоклі-

тинні рецептори до АТФ, де вона блокує чутли-

ві калієві канали, розпадаючись до аденозину, а, 

потрапляючи назовні, впливає на калієві канали, 

активуючи їх [19]. Таким чином забезпечується 

"зворотній зв’язок" між кількістю енергії, що 

надходить у вигляді макроергічних фосфатів та 

утворюється різними метаболічними шляхами, 

та можливостями клітини [20]. Головною при-

чиною ацидозу, який блокує подальший розви-

ток потужності роботи скелетних м’язів і вини-

кає за інтенсивних фізичних навантажень здебі-

льшого гліколітичного лактатного характеру, є 

не просто накопичення недоокиснених продук-

тів, таких як лактат (або пируват), але й гідролиз 

тієї частини АТФ, ресинтез якої не компенсу-

ється окислювальним фосфорилюванням [21]. 

Ефекти АТФ при захворюваннях серцево-

судинної системи частіше за все пов’язують з 

продуктом її гідролізу – аденозином, який, ак-

тивуючи Р1-пуринові рецептори, здатний спри-

чиняти негативну іно- і хронотропну дію на се-

рце, що призводить до нівелювання реципрокної 

атріо-вентрикулярної вузлової тахікардії. АТФ 

має також антиаритмічну, гіпотензивну і проти-

судомну дію [17], стимулює утворення цикліч-

ного АМФ, який є потужним вазоділататором, 

зокрема впливає і на коронарні артерії, а змен-

шення постнавантаження в поєднанні з покра-

щенням міокардиального кровообігу супрово-

джується збільшенням продуктивності роботи 

серця [19, 20]; АТФ також опосередковано 

впливає на скорочувальну здатність та насосну 

функцію серця [22]. Все це обґрунтовує необ-

хідність підтримання визначеного, адекватного 

енергетичним витратам організму залежно від 
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інтенсивності та спрямованості фізичних наван-

тажень, вмісту АТФ в організмі спортсмена. 

За ефективністю і практично повною відсут-

ністю токсичної дії серед інших кардіопротек-

торних препаратів на основі аденозинтрифосфа-

ту особливе місце займає вітчизняний засіб 

АТФ-лонг. Це перший оригінальний вітчизня-

ний препарат групи прямих кардіопротекторів, 

представник класу різнолігандних координацій-

них сполук з макроергічними фосфатами, який 

має виражену кардіопротекторну, енергозбері-

гаючу, мембраностабілізуючу, метаболічну дію 

при гострих і хронічних захворюваннях серце-

во-судинної системи, а також при її перенапру-

женні та дисфункції, тобто цей препарат є як 

прямим, так і непрямим кардіопротектором [23]. 

До того, відомо, що адаптаційні та патологі-

чні процеси у спортсменів перебігають на тлі 

збільшення утворення активних форм кисню та 

інтенсифікації вільнорадикального окислення 

біологічних субстратів з формуванням окисного 

стресу . На сьогодні накопичено чисельні дані 

щодо значення окисного стресу в забезпеченні 

функціонування клітин при фізичних наванта-

женнях [24–26] та існує цілком виправдана та 

підтверджена експериментальними та клінічни-

ми даними думка, що саме окисний стрес є пер-

винною ланкою подальших метаболічних пере-

творень у міокарді [27–29]. Отже, пошук і дос-

лідження механізмів впливу високоефективних 

препаратів, здатних посилювати систему антио-

ксидантного захисту, мінімізувати негативні 

зміни в роботі серцево-судинної системи та ін-

ших системах організму, які лімітують приріст 

фізичної працездатності, є актуальним завдан-

ням сучасної спортивної науки, зокрема біології 

та фармакології спорту. З’ясовування особливо-

стей дії таких речовин дає можливість визначи-

ти правильні схеми їх використання з метою 

запобігання негативного впливу окисного стре-

су, дефіциту макроергів та основних електролі-

тів при інтенсивних фізичних навантаженнях. 

На жаль, дослідних робіт з визначення різних 

сторін впливу препарату АТФ-лонг на фізичну 

працездатність та метаболічні зміни, що обумо-

влюють її стимуляцію, в тому числі, показники 

окисного гомеостазу, за моделювання тривалих 

навантажень в експерименті практично не існує. 

Мета роботи – з’ясувати механізми впливу 

препарату АТФ-лонг на зміни фізичної працез-

датності в експериментальних тварин при три-

валих фізичних навантаженнях. 

 

Матеріали і методи дослідження 

Дослідження проведені на 30-ти інбредних 

(лінія Вістар) щурах обох статей масою 150-

180 г, яких утримували на стандартному раціоні 

віварію Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця 

НАН України. Тривале швидкісне навантаження 

моделювали за допомогою бігу щурів на тред-

бані протягом 15 днів при швидкості руху стрі-

чки 42 мхв
-1

, визначаючи при цьому тривалість 

бігу до повного стомлення (неспроможності до 

подальшого бігу) [30]. Тварин було розподілено 

на 3 однакових за кількістю (по 10) групи: інта-

ктна група, контрольна – щурі, в яких моделю-

вали фізичне навантаження (біг, фізіологічний 

розчин), основна – щурі з фізичним наванта-

женням та введенням препарату (біг на фоні 

застосування АТФ-лонг). Препарат, розчиняючи 

вміст капсули в дистильованій воді, вводили 

внутрішньоочеревинно в добовій дозі 0,12 г/кг, 

що еквівалентно дозуванню, наведеному в ін-

струкції виробника для використання АТФ-лонг 

у людини. Кров для досліджень у щурів брали з 

хвостової вени під легким ефірним наркозом.  

Утримання і використання лабораторних 

тварин відповідало методам, які рекомендують-

ся Національними нормами з біоетики [31]. Ро-

боту на усіх етапах експерименту виконували 

відповідно до Положень «Європейської конвен-

ції про захист хребетних тварин, що використо-

вуються для експериментальних та інших нау-

кових цілей» (Страсбург, 1986), та принципів 

Гельсінської Декларації (2000).  

Дослідження прооксидантно-антиоксидант-

ної рівноваги (ПАР) на мембранному рівні здій-

снювали, використовуючи суспензію "тіней" 

еритроцитів, які є адекватним відображенням 

загального пулу клітинних мембран організму) 

[32], шляхом визначення вмісту малонового 

діальдегіду (МДА), як одного з проміжних про-

дуктів перекисного окислення ліпідів [33], та 

відновленого глутатіону (GSH), як одного з ос-

новних природних неферментативних антиок-

сидантів [34]. Спектрофотометрію проводили на 

фотометрі "Becton PU-65" (Becton Dickіnson, 

США) при довжинах хвилі 220, 232, 278, 

400 нм. 

Як результуючу цих двох протилежних про-

цесів розраховували прооксидантно-

антиоксидантний коефіцієнт (Кпа) за формулою: 

вмістGSH

вмістМДА
Кпа 
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де: Кпа – прооксидантно-антиоксидантний 

коефіцієнт, ум. од.; 

МДА – концентрація малонового діальдегі-

ду, нмоль/10
6 
ер.; 

GSH – концентрація глутатіону, 

10
12 

ммоль/ер. 

Вибір лише двох методів дослідження змін 

окисного гомеостазу був обумовлений тим, що в 

практиці підготовки спортсменів, з її динамічні-

стю та необхідністю достатньо швидко отриму-

вати результати медико-біологічних обстежень, 

зокрема, поточних і під час тренувальних збо-

рів, виникає необхідність термінової оцінки фу-

нкціонального стану спортсменів. На жаль, в цій 

сітуації немає можливості проводити тривалі 

складні дослідження, які потребують наявності 

спеціального обладнання та значної кількості 

реагентів і часу. Тому в лабораторній діагнос-

тиці спортивної діяльності більш доцільними є 

такі методології, які за умов достатньо високої 

інформативності, можуть бути виконані за ко-

роткий проміжок часу та будуть доступні для 

розуміння тренером та спортивним лікарем-

практиком. З огляду на це, запропонований на-

ми прооксидантно-антиоксидантний коефіцієнт 

Кпа, що відображає співвідношення активності 

процесів перекисного окислення ліпідів та ан-

тиоксидантного захисту на мембранному рівні, 

на базі вимірювання лише двох біохімічних по-

казників дає достатньо інформативну кількісну 

оцінку вищеназваних процесів та корелює із 

загальновідомими, проте досить складними, 

індексами, розробленими для оцінки окисного 

гомеостазу при фізичних навантаженнях у 

спортсменів. Зокрема, при здійсненні кількісної 

інтегральної оцінки окисного стресу за фізичних 

навантажень за відомим алгоритмом Абакумова 

М. М., що базується на визначенні співвідно-

шення вмісту та активності максимальної кіль-

кості про- та антиоксидантних показників у си-

роватці (плазмі) крові та еритроцитах [35], вста-

новлено, що значення обчисленого в наших 

більш ранніх дослідженнях коефіцієнту, залеж-

но від включених до розрахунку параметрів, 

коливаються від 0,545 до 1,12 в контролі (здо-

рові нетреновані особи) та від 0,766 до 1,85 – у 

спортсменів, що зіставимо з результатами, оде-

ржаними при використанні лише значень МДА 

та GSH [36]. Відомо, що під час оцінки вираже-

ності окисного стресу, що є невід’ємною скла-

довою медико-біологічного контролю стану 

спортсменів [37], доцільно використовувати не 

більш ніж 2-3 параметри, які бажано для біль-

шої наочності переводити в уніфіковану форму 

у вигляді коефіцієнтів або індексів [38]. 

Дослідження кислотно-основного стану ве-

нозної крові, зміни якого асоціюються з окис-

ним стресом, здійснювали за допомогою порта-

тивного аналізатора газів та електролітів 

"Osmetech OPTI CCA" (OptiMedical Inc., США) 

при застосуванні для кожного зразка крові од-

норазових вимірювальних касет та контрольних 

аутентичних касет того ж виробника. При цьому 

оцінювали значення рН, ступінь насиченості 

крові киснем та двоокисом вуглецю. 

Електрокардіограми у щурів реєстрували на 

електрокардіографі "ЕК 1 Т-1/3-07" (Аксион, 

Росія) в стандартних відведеннях I, II, III (дво-

полюсні відведення від кінцівок: I – ліва і права 

передні кінцівки, II – ліва задня і права передня 

кінцівки, III – ліва задня і ліва передня кінців-

ки), в положенні на спині, з використанням гол-

частих електродів, які розміщали підшкірно на 

кінцівці [39]; тварин при цьому наркотизували 

ефіром. 

Статистичну обробку здійснювали за допо-

могою ліцензійної програми "GraphPadInStaf" 

(США) із визначенням середнього арифметич-

ного (М) та похибки (m). Для оцінки достовір-

ності змін, оскільки отримані дані за критерієм 

Шапіро-Уїлка відповідали нормальному закону 

розподілу, використовували параметричний t-

критерій Стьюдента; відмінності вважали віро-

гідними при значенні Р, не меншому ніж 0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення 

Встановлено, що моделювання тривалого фі-

зичного навантаження у тварин супроводжуєть-

ся активацією процесу перекисного окислення 

ліпідів зі змінами вираженності ПАР. При цьо-

му вміст малонового діальдегіду в мембранах 

еритроцитів, порівняно з даними у інтактних 

тварин, зростає, а вміст відновленого глутатіо-

ну, як відображення антиоксидантного захисту, 

навпаки, знижується. Моделювання ж фізичного 

навантаження на фоні застосування АТФ-лонг 

покращує параметри ПАР у клітинних мембра-

нах еритроцитів тварин (Табл. 1), що підтвер-

джує нормалізація значення прооксидантно-

антиоксидантного коефіцієнту Кпа (Рисунок 1). 

Проведений підрахунок значення Кпа вказує, 

що при тривалому фізичному навантаженні в 

експериментальних тварин контрольної групи 

спостерігається переважання процесів ліпопере-

окиснення над ступенем антиоксидантного за-

хисту, що залежить від функціональних резервів 

ендогенної антиоксидантної системи організму 
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та неодмінно призводить до запуску багатьох 

патофізіологічних процесів та погіршення ви-

тривалості тварин [40]. У тварин основної групи 

показник Кпа зменшується, що свідчить про ак-

тивізацію антиоксидантних механізмів, пригні-

чення процесів перекисного окислення в скеле-

тній мускулатурі та приводить до відповідного 

зменшення стомлення [18, 28, 38]. 

Таблиця 1 – Вплив курсового застосування АТФ-лонг на показники прооксидантно-

антиоксидантної рівноваги в мембранах еритроцитів щурів за тривалого фізичного навантаження 

Групи тварин 

та умови дослідження 

Показники, що досліджували (M ± m) 

МДА, нмоль/10
6
ер. GSH, 10

12
ммоль/ер. 

Інтактні тварини (n = 10) 6,12 ± 0,21 4,45 ± 0,14 

Контрольна група – фізичне навантаження + фізіоло-

гічний розчин
 
(n = 10) 

7,74 ± 0,121* 3,47 ± 0,19* 

Основна група – фізичне навантаження + АТФ-лонг в 

дозі 0,12 г/кг (n = 10) 
5,32  0,10*

#
 4,37  0,11

#
 

Примітки: * – р < 0,05 порівняно з даними в інтактних тварин;  

 
#
 – р < 0,05 порівняно з даними у контрольних тварин 

 

Електрокардіографічне дослідження, прове-

дене у експериментальних щурів, довело, що під 

дією АТФ-лонг кількість електрокардіограм, на 

яких реєструються зміни гіпоксичного та дис-

метаболічного характеру, зменшується на 

14,2 % і 18,7 % відповідно, що вказує на пози-

тивний вплив на функціональний стан міокарда 

та, відповідно, свідчить про кардіопротекторні 

властивості препарату. 
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Рисунок 1 – Вплив курсового застосування АТФ-лонг на зміни прооксидантно-антиоксидантного 

коефіцієнту в мембранах еритроцитів щурів за тривалого фізичного навантаження 

 

У тварин з моделюванням фізичного наван-

таження результати визначення рН, який зазви-

чай знижується в динаміці навантажень цикліч-

ного характеру (біг, плавання, веслування та ін.) 

внаслідок накопичення лактату в кровоносному 

руслі [37, 41] та окисного стресу, що виникає 

[42], показали, що його (рН – прим. авторів) 

значення за дії тривалого навантаження незнач-

но (на 0,011), але достовірно (p < 0,05), знижу-

ється проти даних в інтактних тварин (7,338 ± 

0,002), що може свідчити про тенденції розвит-

ку метаболічного ацидозу [21]. Водночас досто-

вірних змін рН, порівняно з даними в інтактних 

тварин, за умов моделювання бігових наванта-

жень на фоні введення АТФ-лонг не було зафік-

совано (Рисунок 2). Встановлено, що  насичення 

крові киснем (сатурація, SO2v) при застосуванні 

препарату вірогідно (p < 0,05) збільшується на 

12,4 ± 0,9 % та складає 88,3 ± 1,1 % порівняно з 

даними у тварин контрольної групи. Тобто у 
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тварин основної групи величина сатурації кис-

ню практично досягає вихідного рівня цього 

показника в інтактних щурів, який відповідає 

значенню 89,8 ± 1,2 % (Рисунок 3). Такі дані 

опосередковано можуть вказувати на поліпшен-

ня кисень транспортної функції крові і, відпові-

дно, є передумовою для зростання аеробної ви-

тривалості [18, 27]. 
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Рисунок 2 – Вплив курсового застосування АТФ-лонг на зміни рН венозної крові щурів за три-

валого фізичного навантаження 

 

70

75

80

85

90

інтактні тварини контрольна група основна група
групи тварин

З
н

а
ч

е
н

н
я

 с
а
т
у
р

а
ц

ії
 к

и
с
н

ю
, 
%

 
Рисунок 3 – Вплив курсового застосування АТФ-лонг на зміни сатурації кисню у венозній крові 

щурів за тривалого фізичного навантаження 

 

Під час оцінки змін фізичної працездатності 

в динаміці експерименту встановлено, що на-

прикінці спостереження у тварин контрольної 

групи час бігу на тредбані внаслідок постійних 

тренувань зростає, порівняно з інтактними щу-

рами, на 42,3 %. В той же час, при внутрішньоо-

черевинному введенні АТФ-лонг у тварин осно-

вної групи достовірно, проти даних у тварин 

контрольної групи, спостерігається збільшення 

час бігу до повного стомлення ще на 20,2 % 

(Табл. 2), що свідчить про стимуляцію ергоген-

них характеристик організму та, відповідно, 

прямі/опосередковані ергогенні властивості 

препарату. 
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Таким чином, результати комплексних екс-

периментальних досліджень довели, що засто-

сування метаболітотропного кардіопротектора 

АТФ-лонг не тільки має нормалізуючий вплив 

на локальний окисний гомеостаз в клітинних 

мембранах, але й на системні критерії, значною 

мірою опосередковані його змінами, такі як рН 

крові та сатурація кисню, що закономірно спри-

яє зростанню витривалості тварин. Ці дані ство-

рюють передумови для подальшої оцінки та 

використання метаболітотропного незабороне-

ного фармакологічного засобу АТФ-лонг у 

практиці підготовки спортсменів. 

Таблиця 2 – Вплив АТФ-лонг на зміни тривалості бігу щурів на тредбані в динаміці експерименту 

Групи тварин та умови дослідження Час бігу на тредбані (M ± m), хв 

Інтактні тварини (n = 10) 
5,24 ± 0,22 

Контрольна група – фізичне навантаження + фізіологічний розчин
 

(n = 10) 
7,46 ± 0,53* 

Основна група – фізичне навантаження + АТФ-лонг в дозі 

0,12 г/кг (n = 10) 
8,97 ± 0,28* 

#
 

Примітки: *  р < 0,01 порівняно з даними в інтактних щурів;  
#
 – р < 0,05 порівняно з даними у контрольній групі 

 

Покращення показників електрокардіографі-

чного дослідження під впливом препарату, з 

нашої точки зору, пояснюється тим, що іони 

магнію, які є природними антагоністами іонів 

кальцію, забезпечують негативний інотропний 

ефект на серцевий м’яз, тим самим знижуючи 

споживання кисню, зменшують периферичний 

опір за рахунок зниження тонусу глад-

ком’язових структур судин; магній також приг-

нічує процеси дезамінування і дефосфорилю-

вання [43]. Іони калію підтримують осмотичний 

та кислотно-основний гомеостаз клітини, беруть 

участь у забезпеченні трансмембранної різниці 

потенціалів, активізують синтез макроергів – 

АТФ і креатинфосфату [44]. Амінокислота гіс-

тидин є природною "пасткою" вільних радика-

лів, забезпечує інгібування процесів перекисно-

го окислення ліпідів, тим самим захищаючи 

структурні компоненти мембран від переокис-

нення і гідролізу, запобігаючи їх деградації. Не-

органічний фосфор, що утворюється внаслідок 

гідролізу АТФ, разом з імідазольним кільцем 

гістидину збільшує ємність клітинного буфера, 

забезпечуючи тим самим більш стійке збере-

ження структурних елементів клітинної мем-

брани в умовах ішемії [45], яка виникає при фі-

зичних тренуваннях. За рахунок здатності кори-

гувати метаболічні процеси в міокарді в умовах 

гіпоксії та ішемії препарат має властивість сти-

мулювати енергетичний обмін, активувати іон-

транспортні системи клітинних мембран, відно-

влювати необхідні концентрації іонів магнію та 

калію, покращувати антиоксидантну систему, 

що забезпечує захист міокарда. АТФ-лонг також 

активує мембранозалежні ферменти, відновлює 

ліпідний склад клітинних мембран і знижує 

вміст сечової кислоти. Препарат є більш стійким 

до впливу дезамінази, має більшу спорідненість 

до пуринових рецепторів і сприяє підвищенню 

працездатності [20].  

В практиці спорту велике значення має та-

кож контроль за параметрами кислотно-

основної рівноваги тканин і крові, оскільки ін-

тенсивна м’язова діяльність майже завжди су-

проводжується зростанням кисневого дефіциту 

в організмі [46, 47]. В таких умовах відбувається 

зсув рН в кислий бік, що сприяє метаболічним 

порушенням та зриву процесів адаптації [48]. 

Локальне значення рН навколо мембранних 

структур підтримується в межах фізіологічних 

значень, незважаючи на зміни внутрішньоклі-

тинного рН, оскільки при збільшенні клітинного 

рН імідазольні і фосфатні групи, які входять до 

складу АТФ-лонг, є компонентами мікроото-

чення мембран клітин, звільняють протони, а 

при зниженні рН, навпаки, зв'язують іони вод-

ню, тим самим підвищуючи ступінь збереження 

клітинних структур в умовах гіпоксії, в тому 

числі, гіпоксії навантаження [49].  

В дослідженнях інших авторів також показа-

ні антиоксидантні властивості АТФ-лонг, які 

характеризуються покращенням показників 

ПОЛ у міокарді, печінці, головному мозку та 

крові, а також збільшенням стійкості до макси-
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мальних фізичних навантажень у експеримента-

льних тварин [50]. Позитивний дозозалежний 

кардіопротекторний ефект, що виражався "у 

підвищенні ЛД50 (при введенні препарату в дозі 

100 мг·кг
-1 

маси тіла) в 2,2-2,5 рази" [цит. у пе-

рекладі по 45], довели дані експериментальних 

досліджень стосовно антитоксичних властивос-

тей препарату АТФ-лонг при гострому отруєнні 

мишей кардіотоксичними препаратами (доксо-

рубіцин, натрію фторид, натрію нітропруссид) 

[45, 51]. Це також важливий факт, що характе-

ризує препарат як нетоксичний, оскільки у 

спортсменів токсична дія на міокард здійсню-

ється не тільки завдяки накопиченню середньо-

молекулярних пептидів як продуктів незавер-

шеного протеолізу [52] та інших токсичних 

продуктів обміну [53], впливу ергогенних фар-

макологічних засобів [54], але й завдяки наявно-

сті вогнищ хронічної інфекції, що є найбільш 

частою причиною розвитку екстрасистолії, час-

то фатальної [55]. Це й обумовлює доцільність 

та обґрунтованість застосування кардіопротек-

торного препарату комплексної дії АТФ-лонг за 

фізичних навантажень та з метою підвищення 

резистентності до них пацієнтів з порушеннями 

функції міокарда. 

Висновки  

1. Вітчизняний препарат метаболітотроп-

ного характеру АТФ-лонг в умовах інтенсивних 

тривалих фізичних навантажень в експерименті 

приводить до покращення співвідношення про-

оксидантно-антиоксидантних параметрів, тобто 

пом’якшує вираженість окисного стресу. 

2. Курсове застосування АТФ-лонг в умо-

вах моделювання інтенсивних тривалих фізич-

них навантажень запобігає зниженню значення 

рН та супроводжується зростанням ступеня ок-

сигенації крові, що опосередковано вказує на 

поліпшення її кисень-транспортної функції. 

3. Використання АТФ-лонг за фізичних 

навантажень в експерименті у щурів приводить 

до покращання параметрів електрокардіограм 

тварин. 

4. Доведений позитивний вплив застосуван-

ня АТФ-лонг на параметри фізичної працездат-

ності експериментальних тварин, що обґрунто-

вує доцільність використання цього незаборо-

неного Всесвітньою антидопінговою агенцією 

препарату як кардіопротектору з одночасною 

ергогенною дією. 
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