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яких достовірних змін середніх значень кардіоінтерва-
лів в процесі розумового навантаження.  

Висновки. У операторів віком після 40 років виявле-
но прискорений темп старіння. Збільшення середнього 
функціонального віку операторів після 40 років на фоні 
зниження працездатності відображає вплив специфіки 
їх діяльності. Міжгруповий аналіз показників артеріаль-
ного тиску операторів виявив наявність тенденції до 
залежності погранично підвищеного АТ від стажу та 
віку. З'ясовано, що працездатність операторів пов'язана 
з коливальною структурою перехідних процесів регуля-
ції серцевого ритму, а динаміка показників вегетативної 
регуляції ритму серця може бути критерієм як перших 
ознак стомлення, так і виникнення адаптаційних меха-
нізмів до напружених умов працедіяльності. Оцінка 
працездатності операторів за показником відносної ор-
ганізації кардіоінтервалів виявила відповідність функці-
онального стану "зосереджена праця" підвищенню де-
термінізму системи кардіорегуляції. 
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ПЕРОКСИДАЦІЯ ЛІПІДІВ У ГЕПАТОЦИТАХ ЩУРІВ ЗА УМОВ ВИРАЗКИ ШЛУНКА 
 
При етаноловій та стресовій виразках шлунка в гепатоцитах щурів встановлено зростання вмісту дієнових 

кон'югатів та зниження вмісту малонового діальдегіду. Вміст шифових основ в клітинах печінки за умов обох моде-
лей виразок не змінювався. 

It is established, in hepatocytes of rats the contents of diene conjugates increase and level of the malonic dialdehyde decrease at 
ethanol and stress models of a stomach ulcer. The contents of Schiff bases are not changes at both models of a stomach ulcer. 

 
Вступ. За світовою статистикою виразкова хвороба 

залишається надзвичайно розповсюдженим захворю-
ванням в більшості європейських країн та США. Смерт-
ність від медіогастральних виразок залишається на 
більш високому рівні порівняно з їх дуоденальною ло-
калізацією [9]. На сьогодняшній день із захворювання 
"виразкова хвороба" виділена група переважно гострих 
симптоматичних виразок (стресорних, медікаментозних, 
ендокринних та власно симптоматичних, які виникають 
під дією певного етіологічного фактору). Для виразкової 
хвороби характерний хронічний перебіг, при якому від-
бувається прогресування хвороби та втягнення в пато-
логічний процес інших органів травної системи.  

Однією з перших на патологічні зміни реагує печін-
ка, оскільки це орган хімічного гомеостазу, де створю-
ється єдиний обмінний та енергетичний пул для мета-
болізму білків, вуглеводів і жирів [5]. Печінка завдяки 
багатому набору ферментів виконує різноманітні фун-
кції: метаболічні, біосинтетичні, дезінтоксикаційні та 
екскреторні. 

Перекисне окиснення мембранних фосфоліпідів ві-
діграє важливу роль у підтриманні фізіологічної актив-
ності клітини, але при виникненні дисбалансу між про-
цесами перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та робо-
тою антиоксидантної системи утворюються надзвичай-
но токсичні гідроперекиси та нові перекисні радикали, 
які пошкоджують мембранні структури гепатоцитів [1]. У 
результаті відбуваються порушення білок-ліпідних та 
ліпід-ліпідних взаємодій, інгібування активності ферме-
нтів, зміна проникності мембран для іонів тощо. 

Метою роботи було визначити вміст продуктів ПОЛ в 
гепатоцитах щурів за умов етанолової та стресової екс-
периментальних моделях виразок шлунка. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідах використо-
вували щурів лінії Вістар вагою 180–230 г., яких утри-
мували на стандартному раціоні віварію. Модель ета-
нолової виразки шлунка створювали загальноприйня-
тим методом (щурам перорально вводили 1 мл 80% 
етилового спирту) [8]. Для створення стресової виразки 
шлунка щурів, використовували модифіковану методи-
ку "імобілізаційного стресу" [4]. 

Гепатоцити з печінки щурів отримували нефермен-
тативним шляхом з використанням розчину Хенкса [7]. 
Отримані гепатоцити ресуспендували у розчині Хенкса 
до концентрації 2-3 x 107 кл/мл. 

Інтенсивність перекисного окиснення ліпідів оціню-
вали за вмістом дієнових кон'югатів, ТБК-активних спо-
лук та шифових основ. Вміст дієнових кон'югатів визна-
чали в гептан-ізопропанольному екстракті спектрофо-
тометричним методом, шифових основ – флюоримет-
ричним методом [6]. Вміст ТБК-активних сполук визна-
чали за реакцією з тіобарбітуровою кислотою [2]. 

Статистичну обробку результатів проводили з вико-
ристанням t-критерію Ст'юдента. Вірогідною вважали 
різницю між порівнювальними показниками при p<0,05. 

Результати та їх обговорення. В результаті прове-
дених експериментів було встановлено, що за умов 
обох моделей виразок шлунка щурів (етанолової і 
стресової) зростає вміст первинних продуктів ПОЛ – 
дієнових кон'югатів. Так, при дії етилового спирту їх 
вміст збільшується на 186%, а при стресі – на 342% 
порівняно з контролем (табл. 1). Вміст кінцевих проду-
ктів ПОЛ – шифових основ за умов обох моделей екс-
периментальних виразок залишається у межах конт-
рольних значень. 
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Таблиця  1 .  Вміст продуктів пероксидації ліпідів 
в гепатоцитах щурів 

за умов експериментальної виразки шлунка (М±m; n=10) 
Групи 
тварин 

Дієнові кон'югати 
нмоль/мг білка 

Шифові основи
ум.од./мг білка 

контроль 16,4±1,3 3,7±0,2 
етанолова модель 46,9±4,1* 4,0±0,3 
стресова модель 72,7±6,8* 3,7±0,3 

*- p<0,05 різниці достовірні по відношенню до контролю 
 
Зростання вмісту дієнових кон'югатів в гепатоцитах 

щурів може призводити до порушення в клітині структу-
ри білків, ферментів, нуклеінових кислот та ліпопротеї-
дів, оскільки ці токсичні метаболіти, що утворюються в 
процесі ПОЛ, володіють детергентним ефектом [3]. 

При дослідженні вмісту МДА – вторинного продукту 
пероксидації ліпідів у клітинах печінки показано статис-
тично значиме зменьшення цього показника за умов дії 
як етанолу, так і стресу (табл. 2). 

Так, при етаноловій моделі виразки шлунка знижу-
ється вміст МДА на 69%, при спонтанному накопиченні 
МДА – на 62%, неферментативному накопиченні МДА – 
на 61% і при ферментативному накопиченні МДА – на 
67% відносно контрольних тварин. При стресовій моде-
лі виразки шлунка знижується вміст МДА на 29%, при 
спонтанному накопиченні МДА – на 39%, нефермента-
тивному накопиченні МДА – на 67% та ферментатив-
ному накопиченні МДА – на 41% відносно контролю. 

 
Таблиця  2 .  Вміст МДА в гепатоцитах щурів за умов експериментальної виразки шлунка (М±м; п=10) 

Групи тварин Вміст МДА нмоль/мг білка Спонтанне накоп. МДА нмоль/мг білка
Fe2++аск. 

накоп. МДА 
нмоль/мг білка 

АДФ+НАДН+ 
накоп. МДА 

нмоль/мг білка 
контроль 77,9±6,8 61,2±5,4 49,1±4,3 46,7±3,8 
етанолова модель 23,9±1,7* 23,5±1,5* 19,3±1,7* 15,3±1,3* 
стресова модель 55,6±4,2* 37,1±3,1* 16,4±1,2* 27,6±2,4* 

*- p<0,05 різниці достовірні по відношенню до контролю 
 
Активація процесу ПОЛ відбувається за вільноради-

кальним ланцюговим механізмом, і в клітинах печінки 
передбачений цілий ряд захисних систем, які попере-
джують його розвиток. Головну роль в регуляції ПОЛ на 
стадії ініціації відіграють такі ферменти антиоксидант-
ного захисту, як супероксиддисмутаза та каталаза, які 
при аддитивній дії нейтралізують суперокид та перекис 
водню. Субстратом глутатіонпероксидази, невід'ємним 
компонентом реакцій якої є відновлений глутатіон, є 
первинні продукти ПОЛ – гідроперекиси ненасичених 
жирних кислот. Іншою можливістю антиоксидантної 
системи при розвитку процесів ПОЛ в клітині є нефер-
ментативні системи захисту, такі як α-токоферол, віта-
мін С та ін. Якщо надійність всіх компонентів антиокси-
дантної системи гепатоцитів знаходиться на високому 
рівні, розвиток процесів ПОЛ буде сильно обмеженим, 
що і спостерігається при визначенні ТБК-активних про-
дуктів в клітинах печінки щурів при експериментальній 
моделі виразки шлунка.  

Таким чином, за умов експериментальної виразки 
шлунка, як при дії стресового фактору, так і етилового 
спирту, змін зазнають і клітини печінки. 

Висновки. Отримані результати свідчать про пору-
шення окисно-антиоксидантної балансу в гепатоцитах 
щурів при етаноловій та стресовій експериментальних 
моделях виразки шлунка, що проявляється інтенсифі-
кацією утворення первинних продуктів пероксидації 
ліпідів та зниженням вмісту ТБК-активних продуктів. 
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