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Анотація
Гіпоксія - одне з найпоширеніших патологічних станів, пов'язаних з дефіцитом кисню в клітинах тканин і є причиною широкого спектру функціональних та метаболічних порушень в організмі. Тому, вивчення різних патогенетичних чинників, які сприяють розвитку гіпоксичного стану в організмі та дослідження дії вітамінів та їх коферментних форм  з метою регуляції метаболічних порушень є актуальною задачею сьогодення.
Мета роботи полягала в вивченні впливу піридоксину на активність амінотрансфераз в органах щурів за умови дії гіпоксії.
Проведено дослідження активності аспартатамінотрасферази та аланінамінотрансферази та вмісту малонового діальдегіду в нирках, печінці та мозку щурів при моделюванні гіпоксичного стану. 
Застосування піридоксину сприяло нормалізації зниженої активності   амінотрансфераз та зменшення підвищеного вмісту малонового діальдегіду в органах щурів при гіпоксії. 
Роботу викладено на 49 сторінці, вона містить 5 таблиць та 5 рисунків. Наведено посилання на 59 джерел літератури (41 кирилицею та 18 латиницею).
Ключові слова: гіпоксія, активність амінотрансфераз, щурі

Hypoxia - one of the most common pathological conditions associated with oxygen deficiency in tissue cells and causes a wide range of functional and metabolic disorders in the body. Therefore, the study of various pathogenetic factors that contribute to the development of the hypoxic state in the body and the study of the action of vitamins and their coenzyme forms in order to regulate metabolic disorders is an urgent task of the present.
The purpose of the work was to study the effect of pyridoxine on the activity of aminotransferases in the organs of rats under hypoxia.
The research of activity of aspartate aminotransferase and alanine aminotransferase, and the content of malondialdehyde in kidneys, liver and brain of rats during modeling of hypoxic state was conducted.
The use of pyridoxine contributed to the normalization of decreased activity of aminotransferases and reduction of elevated levels of malodialdehyde in rats' organs under hypoxia.
Diploma thesis is expounded on 49 pages, it contains 5 tables and 5 figures. It provides links to 59 references (41 cyrillic and 18 latinic). 

Key words: hypoxia, aminotransferase activity, rat
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ВСТУП

Гіпоксія - одне з найпоширеніших патологічних станів, пов'язаних з дефіцитом кисню в навколишньому клітку середовищі і є причиною широкого спектру функціонально-метаболічних порушень в організмі. Вона може мати самостійну етіологію, але може виступати в якості супутнього фактора як при захворюваннях, пов'язаних з порушенням функції дихальної і серцево-судинної систем, так і при переважній більшості інших патологій, і посилювати їх перебіг [8, 17, 45].
Багато захворювань серцево-судинної та сечовидільної системи, легенів, порушення мікроциркуляції мозку, травматичні чи опікові пошкодження і токсичні стани, а також фізичні навантаження супроводжуються розвитком гіпоксії або ішемії. Крім того, при хірургічних втручаннях і на сьогоднішній день питання усунення наслідків гіпоксичного стану органів і тканин являється дуже важливою задачею патофізіології і медицини [6, 10, 21, 36, 39, 41, 45, 46, 61].
Враховуючи сучасні наукові досягнення біології та медицини, можна вважати, що патологічний стан органів та тканин прямо чи побічно пов'язаний з порушенням кисневого гомеостазу організму. Окремою проблемою є вивчення впливу екзогенної гіпоксії на організм людини, професія якої пов'язана з польотами, зануреннями та ін. Крім того, за нашого часу погіршення екології зумовлює зміну газового складу повітряного середовища (викиди промисловості, пожежі та ін.) [4, 23, 28, 45].
Ендогенна гіпоксія, яка зумовлена різними патологічними процесами в організмі, як і екзогенна гіпоксія, набувають соціальної значимості залежно від професійної орієнтації, що особливо важливо для людей працездатного віку. Розробка ефективних засобів захисту організму від кисневої недостатності і супутнього енергодефіциту зумовлює необхідність вивчення механізмів розвитку гіпоксичного стану та можливості формування  адаптивних ознак та системної відповіді організму на дефіцит кисню [1, 11-16, 37, 38, 42, 45, 66].
Відомо, що гіпоксія викликає зміни в аеробному енергетичному обміні.  Порушення синтезу енергії в цих умовах, що приводить до зниження рівня внутрішньоклітинного аденозінтріфосфорної кислоти (АТФ) нижче фізіологічної норми і зниження енергозалежних процесів має суттєве значення для функціонування клітини в умовах дефіциту кисню. При гіпоксії виявляються функціонально-метаболічні порушення в різних органах і тканинах організму. В першу чергу страждає мітохондріальний дихальний ланцюг, тобто аеробний синтез енергії, який підтримує кисневий гомеостаз [29, 40, 53, 60, 63, 67].
Трансаміназні реакції між кетокислотами циклу трикарбонових кислот і амінокислотами відіграють важливу роль в загальному метаболізмі речовин, відповідаючи за взаємозв'язок між найважливішими класами сполук в організмі. Через переамінування, яке має найважливіше значення для енергетичного обміну, окислюється близько 80-90% глутамату в мітохондріях мозку і 70% в мітохондріях печінки. Крім того, для підтримання ферментативної активності аспартатамінотрансферази (АсАТ) і аланіамінотрансферази (АлАТ) має важливе значення забезпеченність організму вітаміном В6 та його коферментною формою піридоксальфосфатом (ПАЛФ) [38, 54, 58, 62, 64].
Тому вивчення проблеми регуляції енергетичного обміну з метою  вивчення механізмів його порушення та адаптації до гіпоксії, а також  збереження енергетичного потенціалу в клітинах тканин організму являється актуальною проблемою біохімії патологічних процесів [29, 62].
Підсумовуючи можна зробити висновок, що кисень-дефіцитні стани в організмі супроводжуються порушенням функції і метаболізму в клітинах і, як результат, подальшим розвитком гістоморфологічних змін і патологічних станів різних органів. Тому, на сьогоднішній день актуальним залишається вивчення впливу різніх відів гіпоксії на молекулярному, клітинному, тканинному рівні та на організм в цілому, а також дослідження можливості регуляторного впливу біологічно-активних сполук на ключові ланки метаболізму для підвищення компенсаторно-адаптаційніх можливостей організму [15, 16, 31, 34, 43, 45, 49, 50, 65].
У зв'язку з цим, метою нашого дослідження стало вивчення впливу піридоксину на активність амінотрансфераз в органах щурів при дії гострої нітритної гіпоксії.
Перед нами були поставлені наступні завдання:
1. Визначити в нирках, печінці та мозку щурів з гострою нітритною гіпоксією активність аспартатамінотрасферази.  
2. Визначити в нирках, печінці та мозку щурів з гострою нітритною гіпоксією активність аланінамінотрасферази.
3. Дослідити в нирках, печінці та мозку щурів з гострою нітритною гіпоксією показник ПАЛФ-ефекту, розрахованому по активності АсАТ та АлАТ без та при внесенні ПАЛФ до реакційного розчину.
4. Визначити в нирках, печінці та мозку щурів з гострою нітритною гіпоксією вміст малонового діальдегіду в якості маркеру  інтенсифікації процесу перекисного окислення ліпідів.
5. Вивчити вплив піридоксину на активність АсАТ та АлАТ, а також на вміст малонового діальдегіду в органах щурів з гострою нітритною гіпоксією. 

Предмет дослідження – гіпоксія.
Об´єкт дослідження – біохімічні показники тканин щурів з гострою нітритною гіпоксією та при введенні  піридоксину. 
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