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Анотація 

 

Проведено дослідження вмісту продуктів перекисного окиснення 

ліпідів в тканинах щурів з токсичним гепатитом. 

В результаті роботи було виявлено збільшення концентрації 

продуктів ПОЛ тканинах печінки та сироватці крові у тварин з гострим 

токсичним гепатитом. Найбільш виражені зміни відмічені через 72 години 

після введення ССl4. 

Кваліфікаційну роботу викладено на 41 сторінці друкованого тексту, 

вона включає 3 таблиці, 4 рисунка. В роботі наведено посилання на 40 

публікацію вітчизняних та закордонних авторів. 

 

Ключові слова: токсичний гепатит, перекисне окиснення ліпідів, 

активні форми кисню. 

 

A study of the content of products of lipid peroxidation in tissues of rats 

with toxic hepatitis. 

The result revealed an increase in the concentration of peroxidation products 

in liver tissue and blood serum from animals with acute toxic hepatitis. The most 

marked changes after 72 hours after administration CCl4. 

Diploma thesis is expounded on 41 pages, it contains 3 tables and 4 figures. 

It provides links to 40 references (37 cyrillic and 3 latinic). 

 

Key words: toxic hepatitis, lipid peroxidation, reactive oxygen species. 
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ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРЕВІАТУРИ 

 

АОС - антиоксидантна система; 

АФК - активні форми кисню; 

ГЗП- гіпоксія замкненого простору; 

ПОЛ - перекисне окислення ліпідів; 

ДК - дієнові кон'югати;  

МДА - малоновий діальдегід; 

ШО – основи Шиффа 
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ВСТУП 

 

Вивчення перекисного окислення ліпідів почалося з появи теорії 

вільнорадикального ланцюгового окислення ненасичених жирних кислот у 

клітині. На зміну їй прийшла теорія розгалужених ланцюгових реакцій, а в 

50-60-ті роки минулого сторіччя основною стала гіпотеза про те, що 

різноманітні шкідливі впливи на живу клітину виявляються пероксидацією 

ліпідів мембран. Подальші дослідження процесів пероксидації засвідчили, 

що в організмі діє ланцюг взаємопов'язаних вільнорадикальних реакцій, 

швидкість яких підтримується на оптимальному рівні за допомогою складних 

і різноманітних механізмів регуляції. Процеси перекисного окислення, які 

потрібні для нормального функціонування біохімічних і фізіологічних 

систем, у нормі невпинно перебігають у всіх клітинах живих організмів і є 

одним із типів нормальних метаболічних процесів, таких як синтез деяких 

гормонів, медіаторів, ейкозаноїдів, нуклеїнових кислот, окиснювальне 

фосфорилювання, іонний транспорт, клітинний поділ [3,4]. 

У процесі розвитку деяких патологічних процесів різко підвищується 

інтенсивність ліпопероксидації, що робить її універсальним механізмом 

пошкодження клітинних мембран. Продукти перекисного окислення 

мембранотоксичні, вони деформують мембрани клітин, порушують їх 

осмотичну резистентність і електричний потенціал, окислюють тіолові 

сполуки і SH-групи білків мембран, розривають нуклеїнові кислоти, 

денатурують білки, пошкоджують амінокислоти, сприяють деградації 

макромолекул сполучної тканини [9,10]. 

За даними літератури, відомо, що головним звеном системних 

функціональних  та метаболічних розладів при гіпоксіях різного ґенезу є 

активація вільнорадикального окислення, а саме, ліпопероксидація [3, 12, 18, 

23, 25, 26, 28].   

Таким чином, актуальність досліджень реакції перекисного окислення 

ліпідів обумовлена важливої патогенетичною роллю вільнорадикального 
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окислення як потужного фактора мембранодеструкції, а значить більшості 

патологічних процесів [1, 2, 22]. 

Мета роботи - з`ясувати особливості оксидантного ураження печінки 

в динамиці експериментального гепатиту.  

Для досягнення зазначеної мети були поставлені наступні завдання:  

1. Дослідити вміст дієнових кон'югатів та рівня малонового 

діальдегіду  у тканинах контрольної групи щурів.  

2. Дослідити стан вільнорадикальних процесів у тканинах щурів з 

токсичним гепатитом. 

3. Оцінити зміни показників у щурів з токсичним гепатитом у 

порівнянні з показниками контрольних щурів. 

Об'єкт дослідження. Стан оксидантної системи в  органах  білих 

безпорідних щурів. 

Предмет дослідження. Вміст дієнових кон'югатів та рівень малонового 

діальдегіду в тканинах щурів. 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ 

 

За даними різних авторів, у етіологічній класифікації захворювань 

печінки токсичні гепатити і цирози посідають друге місце після гепатитів 

вірусної етіології. Ряд наукових праць присвячено вивченню. Патології 

печінки залежно від ушкоджую чого фактору, при цьому науковцями 

наводяться дані, які свідчать про багатогранність порушень, що 

відбуваються. 

Встановлено, що хімічне пошкодження печінки, викликане 

тетрахлоретаном супроводжується не лише специфічними морфологічними 

змінами тканини печінки, а й типовими неспецифічними 

ультраструктурними проявами, які включають пошкодження мембран 

ендоплазматичного ретикулума, мітохондрій, лізосом та ін. 

Для мембранної патології гепатоцитів особливе значення має 

здатність виникнення вільних радикалів у мембранах ендоплазматичного 

ретикулуму при біотрансформації мікросомальними оксгеназами деяких 

ксенобіотиків, які є гепатотропною отрутою. Вільні радикали утворюються 

як проміжні метаболіти при відновлювальному де галогенуванні 

тетрахлоретану, хлороформу та інших гало алканів. Окислення багатьох 

чужорідних хімічних сполук, зокрема, тетрахлоретану призводить до 

утворення супероксидного аніон-радикала.   

Питання щодо локального та загального кисневого балансу при 

токсичних гепатитах досліджено недостатньо, отримані результати мають 

суперечливий характер. Нез`ясованими залишаються аспекти хронофізіології 

та хронофармакології токсичних гепатитів. 

Отже, результати досліджень свідчать про те, що введення ССl4 

піддослідним тваринам призводить до суттєвих змін концентрації продуктів 

ПОЛ. Спостерігається збільшення вмісту ДК іМДА в сироватці та тканинах 

печінки. Найбільш виражені зміни відбуваються через 72 години після 

ураження. 
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Таким чином, отримані результати свідчать, що пусковим механізмом 

негативної дії ССl4  на структуру та функції гепатоцитів є надлишкове 

накопичення токсичних продуктів пер оксидації ліпідів і функціональна 

неспроможність механізмів антиоксидантного захисту клітин. Подальші 

дослідження цього напрямку дозволять підвисити ефективність існуючого 

лікування гострих токсичних гепатитів, запобігти розвитку можливих 

уражень. 
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ВИСНОВКИ 

  

1. Токсичне ураження, спричинене ССl4, призводить до суттєвих 

змін концентрації продуктів ПОЛ. Спостерігається збільшення вмісту ДК і 

МДА в сироватці крові і печінці. 

2. Через 72 години, після ураження ССl4, спостерігали найбільш 

виражене збільшення ДК та МДА в сироватці крові та тканинах (в 2 – 2,5 

рази) по відношенню до контрольних значень.  

3. Сьома доба (168 годин) розвитку токсичного гепатиту  

характеризувалася відносним зниженням інтенсивності утворення продуктів 

ПОЛ в тканинах печінки та в сироватці крові, порівняно з даними, 

встановленими через 72 години експерименту. 
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