ОДЕСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ УНІВЕРСИТЕТ імені І. І. МЕЧНИКОВА
Біологічний факультет
Кафедра фізіології людини і тварин


Дипломна робота
на здобуття ступеня вищої освіти магістр
на тему: «Стан центральної нервової системи щурів при розвитку дисбіозу на тлі гепатиту»
«State of central nervous system of rats under the development of dysbiosis and hepatitis»



Виконала: студентка заочної форми навчання
спеціальність 091 Біологія 
Нестурх Марина Олександрівна

Керівник д.б.н., ст. н. с. 
Макаренко Ольга Анатоліївна ______________
	
Рецензент к.б.н., доц. 
Сорокін Андрій Вікторович




Рекомендовано до захисту                      Захищено на засіданні ЕК № 1 
Протокол засідання кафедри                  Протокол № _____від _________2018 р.
№____від _________ 2018 р.                  Оцінка _________/_________/_______
                                                                           (за національною шкалою, шкалою ECTS, бал)
Завідувач кафедри                                    Голова ЕК
__________ Макаренко О.А.                   ______________ Чеботар С.В.


Одеса – 2018

Анотація

Робота присвячена дослідженню моторно-рухової, дослідницької та емоційної поведінки щурів на тесті «Відкрите поле» та формування пам’яті та вчення на тесті «Т-лабіринт», яким моделювали гепатит та поєднану патологію гепатиту і дисбіозу. Проведено біохімічне дослідження головного мозку щурів. 
Встановлено, що гепатит викликає зниження моторної та дослідницької активності тварин поряд з гальмуванням пасивно-оборонної поведінки та пригніченням формування пам’яті та вчення, а особливо дисбіоз на тлі гепатиту. Можливо причиною цих порушень є накопичення токсичних речовин в головному мозку ( уреаза, аміак, пероксид водню, малоновий діальдегід) з одночасним зниженням неспецифічної резистентності піддослідних тварин ( активність лізоциму).
Роботу викладено на 69 сторінках, вона містить 7 рисунків та 1 таблицю. Наведено посилання на 86 джерел літератури (34 кирилицею та 52 латиницею).


Ключові слова: поведінкові реакції щурів, біохімічні показники головного мозку.



The work is devoted to the study of motor, research and emotional behavior of rats on the test "Open field" and the formation of memory and teaching on the "T-labyrinth" test, which simulated hepatitis and the combined pathology of hepatitis and dysbiosis. Biochemical study of rat brain was conducted.
It has been established that hepatitis causes a decrease in motor and research activity of animals, along with inhibition of passive-defensive behavior and inhibition of the formation of memory and doctrine, and especially dysbiosis against the background of hepatitis. Perhaps the reason for these disorders is the accumulation of toxic substances in the brain (urease, ammonia, hydrogen peroxide, malonic dialdehyde) with simultaneous decrease in non-specific resistance of experimental animals (activity of lysozyme).
Diploma thesis is expounded on 69 pages, it contains 7 figures and 1 table. It provides links to 86 references (34 cyrillic and 52 latinic).


Key words: behavioral reactions of rats, biochemical parameters of the brain.
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ВСТУП

	Токсичні, вірусні гепатити та інші патології печінки дуже широко поширені в теперішній час. Це пов'язано з екологічним станом, з частим використанням антибіотиків, вживанням антимікробних і токсичних речовин. Крім цього важливу роль в стані печінки грає мікробіота кишечника. Печінка і кишечник мають складні взаємовідносини. Як відомо, печінка за допомогою жовчі, яка містить жовчні кислоти, що володіють антимікробними  властивостями, впливає на мікробіоту кишечника. При порушенні бактеріофільтруючої здатності печінки на тлі патологічних станів, бактерії надходять у систему кровообігу і далі затримуються в легенях, селезінці, нирках, шкірі, ротовій порожнині. З легень з мокротою надходять в ротову порожнину та шлунок. З нирок бактерії виділяються з сечею, що визиває бактурію, а зі шкіри – з потом. В селезінці мікроби затримуються до повного знищення в фаголізосомах.
	Порушення функцій печінки і одночасне збільшення умовно-патогеної мікробіоти в організмі призводить до надмірного накопичення великої кількості токсинів, які впливають на центральну нервову систему і разом з тим на поведінку.
З метою стандартизації збору і інтерпретації поведінкових даних для виявлення порушень функціонування центральної нервової системи використовують процедури комплексної оцінки поведінкових характеристик лабораторних тварин – поведінкове фенотипування.  Ці тести визначають елементарні моторно-рухові реакцій, а також особливості емоційно-психічної сфери. 
Нажаль в теперішній час дані про взаємозв'язок дисбіозу на тлі захворювань печінки з поведінковими реакціями практично відсутні. Тому метою наших досліджень стало дослідити стан локомоторної, емоціональної, орієнтовно-дослідницької активності та процеси пам’яті та вчення щурів, яким моделювали гепатит та дисбіоз на тлі гепатиту.
Для досягнення мети були поставленні такі завдання:
1. Дослідити моторно-рухову, дослідницьку та емоційну поведінку щурів на тесті «відкрите поле» при моделюванні токсичного гепатиту та гепатиту на тлі дисбіозу.
2. Провести тестування процесів формування пам’яті та вчення щурів з гепатитом і дисбіозом на тесті «Т-лабіринт». 
3. Дослідити стан головного мозку щурів за допомогою біохімічних методів (активність уреази, лізоциму, еластази) на тлі моделювання гепатита та поєднання гепатита і дисбіозу.
4. Провести дослідження антиоксидантно-прооксидантної системи в головному мозку щурів (активність каталази та вміст малонового діальдегіду) з гепатитом і дисбіозом.
Об'єкт дослідження. Поведінкове фенотипування тварин на тлі патології.
Предмет дослідження. Поведінка щурів, біохімічні показники головного мозку при гепатиті і поєднанні гепатиту та дисбіозу.



























ВИСНОВКИ

1. При моделюванні токсичного гепатиту та дисбіозу на тлі гепатиту показники моторно-рухової (горизонтальна і вертикальна активність) та емоційної поведінки щурів (дослідницька активність, частота грумінгу) на тесті «Відкрите поле» зменшувались, а рівень дефекацій збільшувався.
2. Тестування процесів пам’яті та вчення щурів з гепатитом і дисбіозом на тесті «Т-лабіринт» показало, що формування таких патологій збільшило час на пошук їжі та кількість допущенних помилок. 
3. Біохімічні дослідження показали, що розвиток гепатиту призводить до підвищення активності уреази на 100%, еластази на 44% і зниження активності лізоциму на 22% в головному мозку щурів. Моделювання поєднаної патології погіршує визначені показники.
4. Проведені дослідження антиоксидантно-прооксидантної системи в головному мозку щурів при моделюванні гепатиту та поєднаної патології встановили зниження активності каталази на 37% та підвищення вмісту малонового діальдегіду на 40%.
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