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МОЗ УКРАїНи

РОЛЬ бІОХІМІЧНИХ пОРуШЕНЬ у РОзВИТКу ЕТАНОЛОВИХ фІбРОзу  
І ЦИРОзу пЕЧІНКИ у ВИСОКО- ТА НИзЬКОЕМОЦІЙНИХ ЩуРІВ

Вступ. Надмірне вживання алкоголю є поширеним соціальним лихом, що спричинює незворотні зміни 
в організмі.

Мета дослідження – оцінити стан про- й антиоксидантної системи у крові та гомогенаті серця 
високо- і низькоемоційних (ВЕ, НЕ) щурів-самців при етанолових фіброзі та цирозі печінки.

Методи дослідження. Досліди виконано на 96 ВЕ і НЕ безпородних щурах-самцях віком 5,5–6 місяців. 
Тварин поділили на 3 групи: контрольна (К); етаноловий фіброз (ЕФ); етаноловий цироз печінки (Ец). 
Емоційність визначали за методикою “відкрите поле”. У сироватці крові (сир) та гомогенаті серця (гом) 
визначали активність супероксиддисмутази (СОД), каталази (Кат), вміст дієнових (ДК), трієнових (ТК) 
кон’югатів, шиффових основ (ШО), ТБК-активних продуктів (ТБК-ап), у сироватці крові – пероксидазну 
активність крові (ПАК), вміст церулоплазміну (цП).

Результати й обговорення. У К у ВЕ тварин, порівняно з НЕ, був меншим вміст ДК, ТК, ТБК-ап, 
більшим – вміст ШО. При ЕФ та Ец усі показники у ВЕ і НЕ щурів зросли і були вищими у ВЕ тварин. У К 
у ВЕ щурів ОМП370 і ОМП430 були більшими у сир, меншими – в гом. При ЕФ та Ец вони зросли (крім ОМП370 
у сир ВЕ тварин). У сир ВЕ щурів ОМП370 були більшими. При Ец, порівняно з ЕФ, ОМП370 у сир були мен-
шими у ВЕ і НЕ тварин, а в гом – більшими в НЕ щурів. При Ец, порівняно з ЕФ, ОМП430 були меншими у 
сир НЕ тварин. У К активність СОД була вищою в НЕ щурів. При ЕФ вона зросла, більше у ВЕ тварин, 
але залишалася вищою в НЕ щурів. При Ец зросла більше у ВЕ тварин і була вищою в гом. При Ец, порів-
няно з ЕФ, активність СОД була більшою. Активність Кат у сир у К була вищою в НЕ щурів. При ЕФ вона 
збільшилась і була вищою у ВЕ тварин. При Ец зростала більшою мірою у ВЕ щурів і не залежала від 
емоційності. При Ец, порівняно з ЕФ, активність Кат була більшою. Вміст цП у сир був вищим у ВЕ тва-
рин. При ЕФ та Ец він зріс, більше у НЕ щурів. Різниці у вмісті цП при ЕФ та Ец у ВЕ тварин не спосте-
рігали, в НЕ щурів вищі значення відзначали при Ец. При ЕФ у ВЕ тварин вміст цП залишався більшим. 
У К ПАК була вищою в НЕ щурів; зросла при ЕФ та Ец (більшою мірою). При Ец ПАК була вищою у ВЕ  тварин.

Висновки. Етанолові фіброз і цироз печінки у щурів викликають ушкодження організму за оксидаційним 
механізмом. Інтенсифікація ПОЛ більш виражена при цирозі у сироватці крові та гомогенаті серця висо-
коемоційних тварин.

КЛючОВІ СЛОВа: етанол; фіброз печінки; цироз печінки; високо- і низькоемоційні щури-самці; 
кров; серце.

ВСТУП. В останні роки у світі інтенсивно 
вивчають неалкогольне ушкодження печінки й 
ускладнення, пов’язані з ним. Незважаючи на 
це, проблема алкогольного ушкодження зали-
шається актуальною [1]. алкогольна хвороба 
печінки починається зі стеатозу і прогресує до 
цирозу. Хронічне вживання алкоголю призводить 
до вірогідного зростання ризику розвитку алко-
гольного цирозу [2]. При етаноловому ушкоджен-
ні печінки в патологічний процес залучаються всі 
органи та системи організму, зокрема серце, 
мозок, нирки. Надмірне вживання алкоголю 
асоціюється з підвищеним ризиком розвитку 
серцево-судинних захворювань, таких, як алко-
гольна кардіоміопатія, артеріальна гіпертензія, 

аритмії передсердь, інсульт [3, 4]. до патогенезу 
серцево-судинних захворювань у пацієнтів з 
алкогольною хворобою печінки може бути залу-
чений окиснювальний стрес [5].

У популяції є люди з різною реактивністю, 
що залежить як від швидкості метаболічних 
процесів, так і від психологічних особливостей 
особи. Зв’язок між психікою та соматикою є 
взаємозалежним [6].

активація процесів вільнорадикального 
окиснення ліпідів є неспецифічною реакцією та 
відбувається при будь-якій патології. Надмірне 
накопичення продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) спричинює ушкодження мембран, 
сприяє ушкодженню протеїнів, деградації спо-
лучної тканини [7].© О. а. Костюк, О. В. денефіль, 2020.
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Мета дослідження – оцінити стан про- й 
антиоксидантної системи у крові та гомогенаті 
серця високо- і низькоемоційних (Ве, Не) щу-
рів-самців при етанолових фіброзі та цирозі 
печінки.

МеТОди дОСЛІдЖеННЯ. досліди виконано 
на 96 Ве і Не безпородних щурах-самцях віком 
5,5–6 місяців. Тварин поділили на 3 групи: конт-
рольна (К); етаноловий фіброз (еф); етаноловий 
цироз печінки (еЦ). 

Тварин контрольної групи утримували на 
стандартному харчовому раціоні віварію протя-
гом усього періоду моделювання в інших групах 
еф і еЦ з вільним доступом до води.

для моделювання еф та еЦ проводили 
адаптацію до алкоголю: в 1-й тиждень щури 
отримували в поїлках замість води 5 % розчин 
етанолу, розбавлений 5 % розчином глюкози, на 
2-й тиждень – 15 % розчин етанолу, розбавлений 
глюкозою, без обмежень в їжі. Починаючи з 3-го 
тижня, була інтенсивна алкоголізація 96 % роз-
чином етанолу на шматочкy білого хліба протя-
гом 12 тижнів – 14 г/кг (для еф) та 18 г/кг маси 
(для еЦ) без обмежень у воді. двічі на тиждень 
тваринам давали овес. Усім щурам проводили 
гістологічне дослідження печінки для підтвер-
дження змодельованої патології [8, 9].

емоційність щурів визначали за методикою 
“відкрите поле”, яка дозволяє оцінити фізіоло-
гічну реакцію на нову обстановку, надає інфор-
мацію про рухову, дослідницьку та емоційну 
активність тварин [10]. до високоемоційних 
щурів ми віднесли тих, в яких були висока гори-
зонтальна і вертикальна активність, інтенсивне 
дослідження отворів у днищі тестової камери 
(нірок), нечасті завмирання, і навпаки, до низь-
коемоційних – тих, в яких були низька рухова 
активність, велика кількість завмирань і збіль-
шення їх тривалості, уникання тваринами цент-
ральних квадратів, що свідчить про високий рі-
вень тривожності.

Усі досліди виконували в першій половині 
дня в спеціально відведеному приміщенні при 
температурі 18–22 °С, відносній вологості 40–
60 % і освітленості 250 лк. експерименти прове-
дено з дотриманням норм Європейської конвен-
ції про захист хребетних тварин, що використо-
вуються для дослідних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 18.03.1986 р.), ухвали Першого на-
ціонального конгресу з біоетики (Київ, 2001) і 
наказу МОЗ України від 23.09.2009 р. № 690.

евтаназію щурів проводили шляхом тоталь-
ного кровопускання із серця після попереднього 
використання тіопентал-натрієвого наркозу 
(60 мг·кг-1 маси тіла тварини внутрішньочерев-
но). За загальноприйнятими методиками у си-

роватці крові (сир) та гомогенаті серця (гом) 
визначали активність супероксиддисмутази 
(СОд) [11], каталази (Кат) [12], вміст дієнових 
кон’югатів (дК), трієнових кон’югатів (ТК), 
шиффових основ (ШО) [13], ТБК-активних про-
дуктів (ТБК-ап) [14, 15], окисномодифікованих 
протеїнів (ОМП370, ОМП430) [16], у сироватці 
крові – концентрацію церулоплазміну (ЦП) [17], 
пероксидазну активність крові (ПаК) [18].

Статистичну обробку цифрових даних вико-
нано за допомогою програмного забезпечення 
Excel (“Microsoft”, СШа) і STATISTICA 6.0 
(“Statsoft”, СШа). достовірність різниці значень 
між незалежними кількісними величинами ви-
значали при нормальному розподілі за критері-
єм Стьюдента, в інших випадках – за допомогою 
непараметричних методів. Відмінності між вели-
чинами вважали достовірними за вірогідності 
альтернативної гіпотези не менше ніж 0,95 [19].

РеЗУЛьТаТи Й ОБГОВОРеННЯ. У контроль-
них Ве щурів, порівняно з Не, у сироватці крові 
та гомогенаті серця виявлено менші значення 
дК (на 32,6 %, p<0,001; на 31,4 %, p<0,001), ТК 
(на 35,1 %, p<0,001; на 38,8 %, p<0,001), ТБК-ап 
(на 27,7 %, p<0,001; на 29,5 %, p<0,001) та 
 бі ль ший показник ШО (на 19,3 %, p<0,001; на 
18,0 %, p<0,001) (табл. 1, 2). Враховуючи те, що 
у Ве тварин вище значення ШО, можна думати, 
що в них більша потужність антиоксидантної 
системи, що забезпечує швидке знешкодження 
проміжних продуктів ПОЛ з активним утворенням 
кінцевих метаболітів.

При аналізі змін показників ПОЛ при еф, 
порівняно з К, ми відмітили їх достовірне збіль-
шення у крові й гомогенаті серця всіх тварин. 
Так, у Ве щурів підвищення значень було таким: 
дКсир – на 75,5 % (p<0,001), дКгом – на 76,8 % 
(p<0,001), ТК – відповідно, на 85 % (p<0,001) і 
97,3 % (p<0,001), ТБК-ап – на 82,4 % (p<0,001) 
й у 2,2 раза (p<0,001), ШО – на 49,8 % (p<0,001) 
та 41,7 % (p<0,001). У Не тварин збільшення 
показників було таким: дК – на 30,5 % (p<0,001) 
і 30,5 % (p<0,001), ТК – на 35,7 % (p<0,001) та 
35,8 % (p<0,001), ТБК-ап – на 37,8 % (p<0,001) і 
61,4 % (p<0,001), ШО – на 61,5 % (p<0,001) та 
58,4 % (p<0,001). Незважаючи на те, що у К 
значення дК, ТК і ТБК-ап були вищими в Не тва-
рин, при фіброзі показники дК, ТК, ТБК-ап, а 
також ШО були достовірно більшими у Ве щурів. 
Отримані результати вказують на більше нако-
пичення продуктів ПОЛ в організмі Ве щурів.

При аналізі змін показників ПОЛ при еЦ, 
порівняно з К, ми також відмітили їх достовірне 
збільшення у крові й гомогенаті серця. У Ве щу-
рів підвищення значень було таким: дКсир і дКгом – 
у 2,1 раза (p<0,001), ТК – відповідно, у 2,2 раза 
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(p<0,001), ТБК-ап – на 93,7 % (p<0,001) й у 2,4 
раза (p<0,001), ШО – на 94,3 % (p<0,001) та 
91,2 % (p<0,001). У Не тварин підвищення по-
казників було таким: дК – на 50,0 % (p<0,001) і 
52,7 % (p<0,001), ТК – на 54,2 % (p<0,001) та 
55,0 % (p<0,001), ТБК-ап – на 48,5 % (p<0,001) і 
71,6 % (p<0,001), ШОсир та ШОгом – у 2,2 раза 
(p<0,001). Як і при еф, показники дК, ТК, ТБК-ап 
та ШО зросли більше і були достовірно вищими 
у Ве щурів порівняно з Не. Порівнюючи резуль-
тати при еф та еЦ, слід відзначити достовірне 
збільшення у сироватці крові та гомогенаті сер-
ця значень дК, ТК, ТБК-ап при цирозі печінки. 
Отримані результати свідчать про більше ура-
ження організму Ве тварин, яке наростало з 
тяжкістю патології.

У К у Ве щурів показники ОМП370 і ОМП430 
були значно більшими у сироватці крові (у 
2,4 раза, p<0,001; на 64,3 %, p<0,001) і менши-
ми – в гомогенаті серця (на 70 %, p<0,001; на 
63,4 %, p<0,001) (табл. 3). При еф відмічено їх 
зростання в усіх групах (крім ОМП370 у сироватці 
крові Ве тварин). Так, у Ве щурів значення ОМП370 
у сироватці крові й гомогенаті серця збільшилося, 
відповідно, на 2,3 % (p>0,05) й у 3,4 раза (p<0,001), 

у Не – у 2,4 раза (p<0,001) і на 27,2 % (p<0,001). 
Причому тільки в гомогенаті серця Ве тварин 
показник ОМП370 був вищим. Значення ОМП430 у 
сироватці крові й гомогенаті серця збільшилося: 
у Ве щурів – відповідно, на 50,5 % (p<0,001) й у 
4,3 раза (p<0,001), у Не – у 2,5 раза (p<0,001). 
При еЦ, порівняно з К, відмічено зменшення 
показника ОМП370 у сироватці крові Ве тварин 
на 34,3 % (p<0,001). У всіх решта щурів він збіль-
шив ся. Так, у гомогенаті серця Ве щурів значен-
ня ОМП370 зросло у 3,4 раза (p<0,001), у сироват-
ці крові та гомогенаті серця Не тварин – на 
74,5 % (p<0,001) і 89,6 % (p<0,001). Показник 
ОМП430 у сироватці крові та гомогенаті серця 
підвищився: у Ве щурів – відповідно, на 57 % 
(p<0,001) й у 4,3 раза (p<0,001), у Не – у 2,2 раза 
(p<0,001) і 2,5 раза (p<0,001). Причому тільки у 
сироватці крові Ве тварин він був більшим. При 
еЦ, порівняно з еф, показник ОМП370 у сиро ват-
ці крові був нижчим у Ве і Не щурів, а в гомоге-
наті серця – вищим у Не тварин. Значення 
ОМП430 при еЦ, порівняно з еф, було меншим у 
сироватці крові Не щурів. Отже, і еф, і еЦ супро-
воджувалися зростанням вмісту ОМП, що знач-
но не залежало від емоційного стану тварин.

Таблиця 1 – Зміни дієнових і трієнових кон’югатів у сироватці крові та гомогенаті серця  
високо- і низькоемоційних щурів, викликані етанолом (М±m, n=12)

Група

Показник
дК ТК

сироватка крові,
ум. од.·мл-1

гомогенат серця,
ум. од.·г-1

сироватка крові,
ум. од.·мл-1

гомогенат серця,
ум. од.·г-1

Ве тварини
Контрольна 2,867±0,005 2,765±0,005 2,665±0,005 2,390±0,016
етаноловий фіброз 5,030±0,014* 4,888±0,020* 4,930±0,012* 4,716±0,031*
етаноловий цироз 5,937±0,007*,** 5,850±0,006*,** 5,787±0,011*,** 5,320±0,019*,**

Не тварини
Контрольна 3,801±0,022# 3,634±0,006# 3,600±0,022# 3,317±0,016#

етаноловий фіброз 4,961±0,007*,# 4,744±0,007*,# 4,885±0,013*,# 4,504±0,015*,#

етаноловий цироз 5,701±0,014*,#,** 5,551±0,020*,#,** 5,551±0,021*,#,** 5,139±0,015*,#,**

Примітка. Тут і в таблицях 2–5: * – показники достовірні порівняно з контрольною групою; ** – показники достовірні 
порівняно з етаноловим фіброзом; # – показники достовірні порівняно з Ве тваринами.

Таблиця 2 – Зміни показників пероксидного окиснення ліпідів у сироватці крові  
та гомогенаті серця високо- і низькоемоційних щурів, викликані етанолом (М±m, n=12)

Група

Показник
ШО ТБК-ап 

сироватка крові,
ум. од.·мл-1

гомогенат серця,
ум. од.·г-1

сироватка крові,
ум. од.·мл-1

гомогенат серця,
ум. од.·г-1

Ве тварини
Контрольна 2,514±0,021 2,716±0,036 4,725±0,046 3,667±0,036
етаноловий фіброз 3,765±0,026* 3,848±0,029* 8,617±0,044* 7,900±0,064*
етаноловий цироз 4,885±0,013*,** 5,193±0,009*,** 9,150±0,094*,** 8,850±0,051*,**

Не тварини
Контрольна 2,107±0,010# 2,301±0,011# 6,033±0,051# 4,750±0,034#

етаноловий фіброз 3,412±0,050*,# 3,645±0,047*,# 8,317±0,051*,# 7,667±0,047*,#

етаноловий цироз 4,678±0,046*,#,** 5,023±0,021*,#,** 8,958±0,091*,** 8,150±0,080*,#,**
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У К активність СОдсир і СОдгом (табл. 4) була 
вищою в Не тварин, відповідно, на 69,9 % 
(p<0,001) та 69,5 % (p<0,001). При еф,  порівняно 
з К, вона була більшою у сироватці крові й гомо-
генаті серця Ве щурів, відповідно, у 2,5 раза 
(p<0,001) і 2,5 раза (p<0,001), в Не – на 81,4 % 
(p<0,001) та 77,7 % (p<0,001), залишаючись при 
цьому значно вищою в Не тварин. При еЦ, по-
рівняно з К, активність СОд зросла у сироватці 
крові й гомогенаті серця Ве тварин, відповідно, 
у 3,6 раза (p<0,001) і 5,1 раза (p<0,001), у Не – у 
2,1 раза (p<0,001) та 2,8 раза (p<0,001) і була 
вищою в гомогенаті серця Ве щурів. При еЦ, 
порівняно з еф, вона була більшою. Очевидно, 
зростання активності СОд перешкоджає значній 
активації ПОЛ.

активність Кат (табл. 4) у сироватці крові 
контрольних щурів була вищою в Не тварин у 
2,5 раза (p<0,001). При еф спостерігали її 
зростання у сироватці крові й гомогенаті серця 
Ве щурів, відповідно, в 5,7 раза (p<0,001) і 
3,9 раза (p<0,001), у Не – у 2 рази (p<0,001) та 
2,9 раза (p<0,001), причому показник був значно 
вищим у Ве тварин. При еЦ відзначали збільшен-
ня активності Кат у сироватці крові й гомогенаті 
серця Ве щурів, відповідно, в 7,2 раза (p<0,001) 
і 5,7 раза (p<0,001), у Не – у 2,8 раза (p<0,001) 
та 5,1 раза (p<0,001), і вона не залежала від 
емоційності. Слід відмітити, що при еЦ активність 
Кат була вищою порівняно з такою при еф. 

Вміст ЦП (табл. 5) у сироватці крові Ве тва-
рин був більшим на 18,3 % (p<0,001). При еф та 

Таблиця 3 – Зміни показників пероксидного окиснення ліпідів у сироватці крові та гомогенаті  
серця у високо- і низькоемоційних щурів, викликані етанолом (М±m, n=12)

Група
Показник

ОМП370, ммоль/г протеїну ОМП430, ммоль/г протеїну
сироватка крові гомогенат серця сироватка крові гомогенат серця

Ве тварини
Контрольна 0,282±0,005 0,159±0,004 0,365±0,007 0,167±0,003
етаноловий фіброз 0,289±0,005 0,542±0,011* 0,549±0,010* 0,712±0,014*
етаноловий цироз 0,210±0,004*,** 0,538±0,009* 0,573±0,024* 0,715±0,014*

Не тварини
Контрольна 0,117±0,001# 0,271±0,012# 0,222±0,002# 0,274±0,012#

етаноловий фіброз 0,285±0,005* 0,344±0,003*,# 0,548±0,012* 0,696±0,012*
етаноловий цироз 0,205±0,003*,** 0,513±0,009*,** 0,498±0,012*,#,** 0,687±0,012*

Таблиця 4 – Зміни активності антиоксидантної системи у сироватці крові та гомогенаті серця 
високо- і низькоемоційних щурів, викликані етанолом (М±m, n=12)

Група

Показник
СОд Кат

сироватка крові,
пит. од./мл

гомогенат серця,
пит. од./г

сироватка крові,
мкат/л

гомогенат серця,
мкат/кг

Ве тварини
Контрольна 0,207±0,001 0,149±0,007 0,107±0,001 0,163±0,006
етаноловий фіброз 0,515±0,003* 0,382±0,003* 0,615±0,003* 0,640±0,007*
етаноловий цироз 0,738±0,010*,** 0,762±0,010*,** 0,772±0,026*,** 0,932±0,014*,**

Не тварини
Контрольна 0,352±0,007# 0,252±0,006# 0,269±0,005# 0,179±0,007
етаноловий фіброз 0,639±0,008*,# 0,448±0,006*,# 0,539±0,012*,# 0,526±0,003*,#

етаноловий цироз 0,734±0,012*,** 0,712±0,012*,#,** 0,759±0,030*,** 0,921±0,009*,**

Таблиця 5 – Зміни показників антиоксидантної системи у сироватці крові  
високо- і низькоемоційних щурів, викликані етанолом (М±m, n=12)

Група Показник
ЦП, мкат/л ПаК, пит. од./мл

Ве тварини
Контрольна 3,767±0,040 0,534±0,011
етаноловий фіброз 6,508±0,067* 0,926±0,011*
етаноловий цироз 6,397±0,110* 1,870±0,024*,**

Не тварини
Контрольна 2,208±0,020# 0,772±0,026#

етаноловий фіброз 5,398±0,026*,# 0,916±0,007*
етаноловий цироз 6,700±0,144*,** 1,750±0,042*,#,**
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еЦ він підвищився: у Ве щурів – на 72,8 % 
(p<0,001) і 69,8 % (p<0,001), у Не – у 2,5 раза 
(p<0,001) і 3 рази (p<0,001) відповідно. Причому 
різниці в показниках при еф і еЦ у Ве щурів не 
спостерігали, а в Не тварин вони були більшими 
при еЦ. При еф вміст ЦП залишався вищим у 
Ве щурів. 

Пероксидазна активність крові в К була на 
44,5 % (p<0,001) вищою в Не щурів. При еф, 
порівняно з К, вона зросла: у Ве тварин – на 
73,2 % (p<0,001), у Не – на 18,6 % (p<0,001). При 
еЦ, порівняно з К, підвищилась: у Ве щурів – у 
3,5 раза (p<0,001), в Не – у 2,3 раза (p<0,001), 
у Ве тварин була вищою на 6,9 % (p<0,05). Отже, 

при еЦ ПаК була більшою порівняно з такою 
при еф.

Отже, етанолові фіброз і цироз печінки ви-
кликають інтенсифікацію процесів ПОЛ з одно-
часною активацією антиоксидантної системи у 
сироватці крові й гомогенаті серця щурів з різною 
емоційністю. Інтенсифікація ПОЛ вираженіша у 
Ве тварин більше при еЦ.

ВиСНОВКи. етанолові фіброз і цироз печін-
ки у щурів викликають ушкодження організму за 
оксидаційним механізмом. Інтенсифікація ПОЛ 
більш виражена при цирозі у сироватці крові та 
гомогенаті серця високоемоційних тварин.
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О. А. Костюк, О. В. Денефиль
ТЕРНОПОЛьСКий НАциОНАЛьНЫй МЕДициНСКий УНиВЕРСиТЕТ иМЕНи и. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО 

МОЗ УКРАиНЫ

РОЛЬ бИОХИМИЧЕСКИХ НАРуШЕНИЙ В РАзВИТИИ ЭТАНОЛОВЫХ фИбРОзА 
И ЦИРРОзА пЕЧЕНИ у ВЫСОКО- И НИзКОЭМОЦИОНАЛЬНЫХ КРЫС

Резюме
Вступление. Чрезмерное употребление алкоголя является распространенным социальным бед-

ствием, что вызывает необратимые изменения в организме.
Цель исследования – оценить состояние про- и антиоксидантной системы в крови и гомогенате 

сердца высоко- и низкоэмоциональных (ВЭ, НЭ) крыс-самцов при этаноловых фиброзе и циррозе печени.
Методы исследования. Опыты выполнены на 96 ВЭ и НЭ беспородных крысах-самцах в возрасте 

5,5–6 месяцев. Животных разделили на 3 группы: контрольная (К); этаноловый фиброз (ЭФ); этаноловый 
цирроз печени (Эц). Эмоциональность определяли по методике “открытое поле”. В сыворотке крови 
(сыв) и гомогенате сердца (гом) определяли активность супероксиддисмутазы (СОД), каталазы (Кат), 
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содержание диеновых (ДК), триенових (ТК) конъюгатов, шиффовых оснований (ШО), ТБК-активных про-
дуктов (ТБК-ап), в сыворотке крови – пероксидазную активность крови (ПАК), содержание церулоплаз-
мина (цП).

Результаты и обсуждение. В К у ВЭ животных, по сравнению с НЭ, было меньше содержание ДК, 
ТК, ТБК-ап, больше – содержание ШО. При ЭФ и Эц все показатели у ВЭ и НЭ крыс возросли и были выше 
у ВЭ животных. В К у ВЭ крыс ОМП370 и ОМП430 были больше в сыв, меньше – в гом. При ЭФ и Эц они 
возросли (кроме ОМП370 в сыв ВЭ животных). В сыв ВЭ крыс ОМП370 были больше. При Эц, по сравнению 
с ЭФ, ОМП370 в сыв были меньше у ВЭ и НЭ животных, а в гом – больше у НЭ крыс. При Эц, по сравнению 
с ЭФ, ОМП430 были меньше в сыв НЭ животных. В К активность СОД была выше у НЭ крыс. При ЭФ она 
возросла, больше у ВЭ животных, но оставалась выше у НЭ крыс. При Эц возросла больше у ВЭ живот-
ных и была выше в гом. При Эц, по сравнению с ЭФ, активность СОД была больше. Активность Кат в 
сыв в К была выше у НЭ крыс. При ЭФ она увеличилась и была выше у ВЭ животных. При Эц возрастала 
в большей степени у ВЭ крыс и не зависела от эмоциональности. При Эц, по сравнению с ЭФ, активность 
Кат была больше. Содержание цП в сыв было выше у ВЭ животных. При ЭФ и Эц оно возросло, больше 
у НЭ крыс. Разницы в содержании цП при ЭФ и Эц у ВЭ животных не наблюдали, у НЭ крыс более высокие 
значения отмечали при Эц. При ЭФ у ВЭ животных содержание цП оставалось большим. В К ПАК была 
выше у НЭ крыс; возросла при ЭФ и Эц (в большей степени). При Эц ПАК была выше у ВЭ животных. 

Выводы. Этаноловые фиброз и цирроз печени у крыс вызывают повреждение организма по оксида-
ционному механизму. интенсификация ПОЛ больше выражена при циррозе в сыворотке крови и гомоге-
нате сердца высокоэмоциональных животных. 

КЛючеВЫе СЛОВа: этанол; фиброз печени; цирроз печени; высоко- и низкоэмоциональные 
крысы-самцы; кровь; серце.
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THE ROLE OF BIOCHEMICAL DISORDERS IN THE DEVELOPMENT OF ETHANOL 
FIBROSIS AND CIRRHOSIS OF THE LIVER IN HIGH AND LOW EMOTIONAL RATS

Summary
Introduction. Excessive alcohol consumption is one of the most common social illness, causing irreversible 

changes in the body. 
The aim of the study – to evaluate the state of the pro- and antioxidant system in the blood and heart of high- 

and low-emotional male rats (HE, LE) in ethanol fibrosis and cirrhosis of liver.
Research Methods. The experiments were performed on 96 HE and LE outbred rats aged 5.5–6 months. 

Animals were divided into three groups – control (C), ethanol fibrosis (EF) and ethanol cirrhosis of the liver (EC). 
Emotionality was determined in the "open field". In blood serum (ser) and heart homogenate (hom) superoxide 
dismutase (SOD), catalase (Cat) activity, content of diene (DC), triene (TC) conjugates, shiff bases (SB), TBA-active 
products (TBA) in the blood – peroxidase activity (PA), the content of ceruloplazmin (CP) were determined.

Results and Discussion. In C in HE, in comparion with LE, there were smaller DC, TC, TBA, bigger SB. At 
EF and EC, all indexes in HE and LE increased and were higher in HE. In C in HE OMP370 and OMP430 were bigger 
in ser, smaller in gom. At EF and EC they increased (except for OMP370 in HE ser). In ser in HE OMP370 were larger. 
In EC, compared with EF, OMP370 in ser were smaller in HE and LE, and in gom – larger in LE. OMP430 at EC, in 
comparison with EF, were smaller in ser LE. In C SOD is higher in LE. At EF SOD increased, more in HE, but re-
mained higher in LE. At EC SOD increased more in HE and was higher at them in gom. At EC, in comparison with 
EF, SOD was bigger. Cat in ser in C was higher in LE. At EF Cat increased and was higher in HE. At EC Cat increased 
to a greater extent in HE and did not depend on emotionality. At EC, in comparison with EF, Cat was bigger. The 
CP in ser was higher in HE. At EF and EC it increased, more at LE. There was no difference between CP in EF and 
EC in HE rats; in LE there were greater values in EC. At EF in HE the content of CP remained higher. PA in C was 
higher in LE; increased in EF and EC (more). At EC it was higher in HE.

Conclusions. Ethanol fibrosis and cirrhosis of the liver in rats causes damage of the body by an oxidative 
mechanism. Intensification of LPO is more pronounced in cirrhosis in the serum and heart homogenate of highly 
emotional animals.
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