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Вступ

Однією з актуальних проб-
лем сьогодення є значне зро-
стання вживання алкоголю се-
ред населення України. Зазна-
чена проблема — одна з важ-
ливих як у медичному, так і
соціальному плані. Нині відо-
мо, що зловживання алкого-
лем значно порушує захисні
функції печінки і призводить
до нагромадження в гепатоци-
тах його токсичного метаболі-
ту — ацетальдегіду [1]. Ос-
танній, як відомо [2], вступає у
хімічну взаємодію з антиокси-
дантами, що захищають гепа-
тоцити від вільних радикалів,
активація утворення яких від-
бувається у відповідь на дію
етанолу. Незважаючи на таку
важливість проблеми алкого-
лізму, в доступній літературі
майже відсутні дані, які б тор-
кались особливостей перебігу
процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ) у печінці сам-
ців і самок щурів. Нез’ясовани-
ми також залишаються і ста-
теві відмінності цього процесу.
Крім того, важливим є той
факт, що за останні роки зрос-
ла кількість сімей, у яких чо-
ловік і жінка зловживають ал-
коголем. Безумовно, що ос-
таннє може негативно вплину-
ти на здоров’я їх нащадків.
Але, на жаль, у доступній літе-
ратурі практично відсутні відо-
мості стосовно характеристи-
ки стану неспецифічної рези-
стентності організму на різних
етапах онтогенезу.

Метою нашого досліджен-
ня було з’ясування особливо-
стей перебігу процесів ПОЛ у
печінці та сироватці крові щу-
рів, отриманих від алкоголізо-
ваних самців і самок.
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Матеріали та методи
дослідження

Дослідження були прове-
дені на статевозрілих щурах
лінії Вістар обох статей. Екс-
периментальні тварини утри-
мувалися в стандартних умо-
вах віварію Одеського дер-
жавного медичного універси-
тету. Алкоголізація тварин
проводилася за методом віль-
ного вибору з використанням
5%-го водного розчину спирту
та води, який, на думку біль-
шості авторів, є одним із най-
більш адекватних щодо від-
творення алкогольної хвороби.
Тварин розміщували в індиві-
дуальних клітках площею
20х30х15 см, оснащених мір-
ними поїлками з 5%-м водним
розчином спирту та водою, які
щодня міняли місцями. При-
страсть до алкоголю вважали
набутою тоді, коли тварини
стабільно віддавали перевагу
водному розчину спирту, а
його добове вживання не під-
лягало різким коливанням. Від-
бір самок для запліднення та
визначення першого дня вагіт-
ності проводили за методом от-
римання тварин з точно дато-
ваним терміном вагітності [3].

Із отриманих нащадків за
віковим цензом було сформо-
вано такі групи:

1) 1-місячні щурята;
2) 2-місячні щурята;
3) 6-місячні щури;
4) 12-місячні щури;
5) 24-місячні щури.
Щурів забивали під ефір-

ним наркозом шляхом декапі-
тації. Кров збирали до попе-
редньо оброблених гепарином
мірних пробірок. Після розти-
ну черевної порожнини вилу-
чали печінку й готували з неї
гомогенат. Сироватку крові та
гомогенат використовували
для визначення вмісту мало-
нового діальдегіду [4] та діє-
нових кон’югатів [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених
досліджень було встановлено
(табл. 1), що за фізіологічних
умов існування у статевозрі-
лих самців і самок спостеріга-
ються досить істотні відмін-
ності між вмістом малонового
діальдегіду у печінці та сиро-
ватці крові. Так, наприклад,
вміст дієнових кон’югатів у пе-

Таблиця 1
Вміст дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду

в сироватці крові та печінці алкоголізованих
самців і самок щурів, М±m; n=10; нмоль/мл, г

Умови досліду
Печінка Сироватка

ДК МДА ДК МДА
Контроль
самки 6,9±0,4 8,5±0,6 3,1±0,2 4,6±0,3
самці 5,2±0,3 6,8±0,7 2,5±0,1 3,3±0,4

Алкоголізовані тварини
самки 11,6±0,7 15,3±1,1 4,7±0,5 7,4±0,6
самці 7,3±0,6 10,3±0,9 3,3±0,2 4,8±0,8

Примітка. Р<0,05 у всіх випадках стосовно контролю.
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чінці здорових щурів був на
24,7 % нижчим від аналогічних
показників у здорових самок, а
у сироватці крові — на 19,4 %.
Цим же часом вміст малоново-
го діальдегіду у печінці та си-
роватці крові у здорових сам-
ців-щурів був нижчим, ніж у са-
мок, відповідно на 20,0 і 28,3 %.

Досить показовими були
зміни вмісту дієнових кон’ю-
гатів і малонового діальдегіду
у сироватці крові та печінці
алкоголізованих статевозрі-
лих самців і самок. Так, на-
приклад, у самок у печінці та
сироватці крові вміст дієнових
кон’югатів збільшувався по-
рівняно з показниками контро-
лю відповідно на 67,8 і 50,7 %.
У цих тварин кількість мало-
нового діальдегіду у печінці
відносно одновікового контро-
лю дорівнювала 179,9 %, а у
сироватці крові — 61,1 %. При
дослідженні вмісту дієнових
кон’югатів і малонового діаль-
дегіду в алкоголізованих ста-
тевозрілих самців було вияв-
лено, що у печінці він перева-
жав рівень контролю відповід-
но на 40,4 та 52,2 %, що, в
свою чергу, було вірогідно ниж-
чим за показники в одновіко-
вих самок. У сироватці крові
алкоголізованих самців спо-
стерігалося також збільшення
вмісту дієнових кон’югатів і ма-
лонового діальдегіду порівня-
но з одновіковим контролем
на 30,6 та 45,6 %, що водно-
час було вірогідно нижчим, ніж
показники у самок.

Таким чином, наведені ре-
зультати досліджень свідчать
про те, що інтенсивність на-
громадження дієнових кон’ю-
гатів і малонового діальдегіду
в алкоголізованих самок була
вірогідно вищою як у печінці,
так і в сироватці крові порівня-
но з аналогічними показника-
ми в одновікових інтактних са-
мок і одновікових алкоголізо-
ваних самців.

Досить цікавими були ре-
зультати вивчення вмісту діє-
нових кон’югатів і малонового
діальдегіду у самців і самок,
отриманих від алкоголізова-

них попередників. Встановле-
но, що у печінці одномісячних
самок, отриманих від алкого-
лізованих попередників, вміст
дієнових кон’югатів і малоно-
вого діальдегіду у печінці та
сироватці крові вірогідно пере-
важав показники одновікового
контролю (табл. 2). У самців
цього віку, попередники яких
тривалий час вживали алко-
голь, показники вмісту дієно-
вих кон’югатів і малонового
діальдегіду у печінці та сиро-
ватці крові практично не від-
різнялися від аналогічних зна-
чень одновікового контролю.
При подальших дослідженнях
було встановлено, що у 3-мі-
сячних самок, отриманих від
алкоголізованих попередників,
вміст дієнових кон’югатів у
печінці та сироватці крові віро-
гідно зростав як щодо показ-
ників попередньої вікової гру-
пи, так і стосовно контролю,
перевершуючи його відповідно
на 25,8 і 30,2 %. Вміст дієно-

вих кон’югатів у печінці та си-
роватці крові цих самок також
вірогідно переважав аналогічні
значення одновікового контро-
лю.

На даному етапі дослі-
джень також було виявлено,
що вміст дієнових кон’югатів у
печінці та сироватці крові сам-
ців також вірогідно збільшу-
вався відносно показників од-
новікового контролю і щодо
останнього відповідно дорів-
нював 118,3 і 117,7 %. Одно-
часно у печінці та сироватці
крові самців цього віку спосте-
рігалося вірогідне збільшення
вмісту малонового діальдегіду
відносно показників у інтакт-
них тварин.

При обстеженні 6-місячних
самок, отриманих від алкого-
лізованих попередників, було
встановлено, що вміст дієно-
вих кон’югатів і малонового
діальдегіду був вищим за по-
казники в інтактних тварин
відповідно на 39,4 і 40,1 %, а

Таблиця 2
Вміст продуктів ПОЛ у тварин,

отриманих від алкоголізованих попередників, M±m; n=10

  
Умови    Вік тварин,

Вміст продуктів ПОЛ

 досліду міс Печінка Сироватка крові

ДК МДА ДК МДА

Самки

Контроль 1 8,3±0,7 9,8±1,0 3,9±0,3 5,2±0,6
3 6,9±0,4 8,5±0,6 3,1±0,2 4,6±0,3
6 7,3±0,4 8,9±0,4 3,2± 0,3 4,6±0,4
12 8,7±1,1 10,8±0,8 3,7± 0,4 5,4±0,6
24 9,4±0,9 11,4±1,1 4,3± 0,6 6,0±0,9

Дослід 1 9,6±0,7 11,6±1,2 4,6±0,3 6,1±0,8
3 8,7±0,6 11,0±1,2 4,0±0,5 5,9±0,7
6 10,2±1,1 12,5±1,3 4,6±0,6 6,6±0,7
12 12,9±1,3 15,7±1,4 5,4±0,7 8,0±0,5
24 14,4±1,6 17,7±1,3 6,8±0,8 9,4±0,9

Самці

Контроль 1 5,7±0,5 7,2±0,6 2,9±0,2 3,5±0,3
3 5,2±0,3 6,8±0,7 2,5±0,1 3,3±0,4
6 5,0±0,5 6,7±0,5 2,3±0,1 3,0±0,2
12 6,8±0,9 8,5±0,6 3,2±0,2 4,2±0,5
24 7,5±0,8 9,8±1,0 3,7±0,4 4,7±0,5

Дослід 1 6,2±0,5* 7,8±0,8* 3,0±0,2* 3,7±0,4*
3 6,2±0,6 8,1±0,9 2,9±0,4 4,0±0,5
6 6,2±0,3 8,5±0,8 3,0±0,2 4,0±0,5
12 9,3±0,6 11,7±1,2 4,4±0,3 5,9±0,6
24 11,1±0,9 14,6±1,2 5,4±0,6 6,9±0,7

Примітка. * — Р>0,05 стосовно контролю одного віку та статі.
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у сироватці крові — на 42,3 і
43,3 %. Дещо менші зміни ви-
явлені у 6-місячних самців, от-
риманих від алкоголізованих
попередників, у яких вміст
дієнових кон’югатів та малоно-
вого діальдегіду у печінці та
сироватці крові був значно
нижчим порівняно з показника-
ми одновікових самок, але
тим же часом вірогідно пере-
важав рівень контролю. Ви-
вчення зазначених процесів у
12-місячних самок показало,
що вміст дієнових кон’югатів і
малонового діальдегіду у пе-
чінці та сироватці крові вірогід-
но переважав не тільки показ-
ники в одновікових інтактних
тварин, але і в усіх попередніх
вікових групах. У 12-місячних
самців також спостерігалося
збільшення вмісту продуктів
ПОЛ, але виявлені зміни були
значно меншими, ніж у самок.
Подібна картина спостеріга-
лась і у 24-місячних самців і
самок, отриманих від алкого-
лізованих попередників.

Таким чином, підбиваючи
підсумки отриманих резуль-
татів, можна стверджувати, що
у тварин, отриманих від алко-
голізованих перед спарюван-
ням самців і самок, спостері-
гався більш високий вміст про-
дуктів ПОЛ у печінці та сиро-
ватці крові порівняно з одно-
віковим контролем, за виклю-
ченням одномісячних самців,

у яких він знаходився на рівні
контролю. Наведені факти і
зіставлення їх з існуючими
літературними даними [6] доз-
воляють висловити припущен-
ня про те, що в поколінні сам-
ців і самок, попередники яких
були алкоголізованими, інтен-
сивність ПОЛ знаходиться на
більш високому стаціонарному
рівні і може бути ознакою зни-
ження ендогенної неспецифіч-
ної резистентності організму.

Висновки

1. За фізіологічних умов
існування у статевозрілих са-
мок вміст дієнових кон’югатів
і малонового діальдегіду в пе-
чінці крові був вірогідно вищим
від аналогічних значень в од-
новікових самців.

2. Тривале вживання алко-
голю призвело у статевозрілих
самців і самок до підвищення
в печінці та сироватці крові
вмісту дієнових кон’югатів і ма-
лонового діальдегіду порівняно
з одновіковим контролем.

3. Вживання тривалий час
алкоголю статевозрілими сам-
цями і самками перед спарю-
ванням спричинило вірогідне
збільшення вмісту дієнових
кон’югатів і малонового діаль-
дегіду в печінці та сироватці
крові їх нащадків на всіх ета-
пах постнатального онтогене-
зу порівняно з показниками в
інтактних тварин.

Перспективи подальших
досліджень. Дослідження в
цьому напрямку сприятимуть
розв’язанню актуальної про-
блеми сучасності — розробці
шляхів запобігання вадам роз-
витку в поколіннях, отриманих
від алкоголізованих батьків,
отже, збереженню генофонду
держави.
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них препаратів антибіотики
(АБ) посідають чільне місце
серед причин виникнення лі-
карської нефропатії. Розпов-
сюдженість використання АБ у

сучасній фармакотерапії сприяє
нефротоксичності — головній
причині захворювання нирок.
Відомо, що гентаміцин (Г) —
це АБ з групи аміноглікозидів,




