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В статье рассмотрены вопросы влияния ток-
сического гепатита на активность ами-

нотрансфераз и гамма-глутамилтрансферазы 
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время токсические и инфекци-

онные поражения печени являются одной из 
актуальных медико-биологических проблем 
[1-3]. Высокая смертность при этих заболева-
ниях растет из года в год [4]. Это обусловле-
но тем, что печень ответственна за метаболизм. 
При интоксикации метаболизм направлен на 
повышение гидратации тканей, которая, как 
компенсаторно-приспособительный процесс, 
ведет к понижению активности и токсичнос-
ти хлороформа. Происходит связывание и вы-
ведение его из клеток и организма [5, 6]. При 
хлороформной интоксикации изменяется фун-
кциональное состояние тканей с нарушени-
ем проницаемости клеточных мембран. Могут 
развиваться цитотоксическое поражения цент-
ральной нервной системы с острым отеком-на-
буханием головного мозга, отек и кровоизлия-
ние в легких, аритмия и острый паралич сердца 
[7, 8]. Однако имеются и противоположные 
мнения, которые указывают на отсутствие из-
менений в этих органах при токсическом ге-
патите, который смоделирован хлороформной 
интоксикацией [9]. Вышеприведенные данные 
свидетельствуют о недостаточно полном изу-

чении вопросов, связанных с токсическим ге-
патитом и его действием на органы и системы 
организма человека и животных. Поэтому ком-
плексная оценка механизмов биохимической и 
морфофункциональной адаптации печени в ус-
ловиях острого и хронического гепатита может 
стать основанием для разработки соответству-
ющих патогенетических методов профилакти-
ки и коррекции изменений в печени.

Цель исследования было на эксперимен-
тальных животных изучить активность ами-
нотрансфераз и гамма-глутамилтрансферазы в 
сыворотке крови в условиях токсического гепа-
тита.

Настоящая публикация является частью на-
учно-исследовательской работы кафедры ана-
томии, физиологии человека и животных ГЗ 
«Луганский национальный университет имени 
Тараса Шевченко» 0198U002641 «Механизмы 
адаптации к факторам окружающей среды».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проведено на 30 белых бес-
породных крысах-самцах, 5 из которых соста-
вили контрольную группу. Животных опыт-
ной группы одноразово перегревали в течение 
20 мин. в воздушном термостате объемом до 
0,06 м3 с искусственной вентиляцией при тем-
пературе воздуха 45 С. После этого живот-
ным в течение 30 суток 2 раза в неделю под-
кожно вводили хлороформ на оливковом масле 
из расчета 0,3 мл 80% раствора на 100 г мас-
сы. У животных контрольной и опытной групп 
изучали активность аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ) 
и гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) сыворот-
ки крови, определяли коэффициент де Ритиса 
(АСТ/АЛТ) [10, 11]. Полученные данные об-
рабатывали методами вариационной статис-
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тики с помощью лицензионной компьютерной 
программы Microsoft Excel 2007. Содержание 
крыс и уход за ними осуществляли с соблюде-
нием принципов «Европейской конвенции о 
защите позвоночных животных», которые ис-
пользуются для экспериментальных и других 
научных целей (Страсбург, 1986) [12], а также 
решения I Национального конгресса о биоэти-
ке (Киев, 2001).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

После 5-суточного моделирования гепатита 
активность АЛТ в сыворотке крови животных 
опытной группы была 39,61±3,88 МЕ/л при 
p<0,01, что выше контроля в 1,24±0,09 раза при 
p<0,001 (рис. 1). Коэффициент корреляции 
и его ошибка указывали на прямую, сильную 
и достоверную связь повышения активности 
АЛТ с 5-суточным моделированием гепати-
та (R5-АЛТ±r=0,970±0,085 при p<0,001). Актив-
ность АСТ была выше контроля в 1,15±0,05 
раза при p<0,001 (R5-АСТ±r=0,973±0,082 при 
p<0,001) и составляла 23,97±3,74 МЕ/л при 
p<0,01 (рис. 2). Коэффициент де Ритиса ко-
лебался в пределах 0,56-0,64 (0,6±0,04 при 
p<0,001) (рис. 3). Активность ГГТ в сыворотке 
крови животных опытной группы после была 
1,9±0,49 МЕ/л при p<0,05. В сравнении с кон-
тролем выявлено повышение активности ГГТ в 
1,49±0,18 раза при p<0,01 (R5-ГГТ±r=0,890±0,161 
при p<0,05) (рис. 4).

После 10-суточного моделирования гепа-
тита активность АЛТ в сыворотке крови по-
вышалась до 46,17±3,49 МЕ/л при p<0,001и 
была выше  контроля в 1,31±0,14 раза при 
p<0,01 (R10-АЛТ±r=0,954±0,106 при p<0,01) 
(рис. 1). В сравнении с 5-суточным моде-
лированием гепатита выявлено повыше-

ние активности АЛТ в 1,17±0,04 раза при 
p<0,001(R5/10-АЛТ±r=0,947±0,113 при p<0,01). 
Активность АСТ в сыворотке крови повыша-
лась до 26,33±2,37 МЕ/л при p<0,001, что было 
выше контроля в 1,17±0,12 раза при p<0,01 
(R10-АЛТ±r=0,945±0,116 при p<0,01) (рис. 2). В 
сравнении с 5-суточным моделированием гепа-
тита активность АСТ повышалась в 1,11±0,09 
раза при p<0,01 (R5/10-АСТ±r=0,972±0,082 при 
p<0,001). Коэффициент де Ритиса составлял 
0,57±0,02 при p<0,001(рис. 3). Активность ГГТ 
в сыворотке крови животных опытной группы 
после 10-суточной экспозиции эксперимента 
составляла 2,18±0,22 МЕ/л при p<0,01. В срав-
нении с контролем выявлено повышение ак-
тивности ГГТ в 1,54±0,42 раза при p<0,05 (R10-

ГГТ±r=0,911±0,146 при p<0,01). В сравнении с 
5-суточным моделированием гепатита актив-
ность ГГТ повышалась в 1,18±0,16 раза при 
p<0,01 (R5/10-ГГТ±r=0,962±0,097 при p<0,01) 
(рис. 4). 

После 15-суточного моделирования гепа-
тита активность АЛТ в сыворотке крови по-
вышалась до 56,41±6,51 МЕ/л при p<0,01, 
что ниже контроля в 1,61±0,17 раза при 
p<0,01 (R15-АЛТ±r=0,832±0,196 при p<0,05) 
(рис. 1). В сравнении с 10-суточным моде-
лированием гепатита выявлено повыше-
ние активности АЛТ в 1,22±0,03 раза при 
p<0,001(R10/15-АЛТ±r=0,948±0,112 при p<0,01). 
Активность АСТ в сыворотке крови повыша-
лась до 41,17±2,92 МЕ/л при p<0,001 и была 
выше контроля в 1,84±0,22 раза при p<0,01 (R15-

АСТ±r=0,921±0,138 при p<0,01) (рис. 2). В срав-
нении с 10-суточным моделированием гепати-
та выявлено повышение показателя в 1,57±0,05 
раза при p<0,001 (R10/15-АСТ±r=0,963±0,095 
при p<0,01). Коэффициент де Ритиса состав-
лял 0,73±0,04 при p<0,001 (рис. 3). Актив-
ность ГГТ в сыворотке крови животных опыт-

Рис. 1. Активность АЛТ в сыворотке крови у животных конт-
рольной группы (К.) и при экспериментальном гепатите (ЭГ).

Рис. 2. Активность АСТ в сыворотке крови у животных конт-
рольной группы (К.) и при экспериментальном гепатите (ЭГ).
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ной группы была 2,31±0,39 МЕ/л при p<0,01. 
В сравнении с контролем выявлено повыше-
ние активности ГГТ в 1,59±0,29 раза при p<0,05 
(R15-ГГТ±r=0,937±0,124 при p<0,01) (рис. 4). В 
сравнении с 10-суточным моделированием ге-
патита активность ГГТ повышалась в 1,05±0,12 
раза при p<0,01 (R10/15-ГГТ±r=0,911±0,146 при 
p<0,01). 

После 20-суточного моделирования гепати-
та активность АЛТ в сыворотке крови повы-
шалась до 58,64±5,73 МЕ/л при p<0,01 и была 
выше контроля в 1,85±0,21 раза при p<0,01 
(R20-АЛТ±r=0,893±0,159 при p<0,05) (рис. 1). 
В сравнении с 15-суточным моделировани-
ем гепатита выявлено повышение активнос-
ти АЛТ в 1,04±0,03 раза при p<0,001 (R15/20-

АЛТ±r=0,959±0,100 при p<0,01). Активность 
АСТ в сыворотке крови была 42,16±4,54 МЕ/л 
при p<0,01 (рис 2). В сравнении с контролем вы-
явлено повышение активности АСТ в 2,02±0,15 
раза при p<0,001 (R20-АСТ±r=0,957±0,103 при 
p<0,01). В сравнении с 15-суточным модели-
рованием гепатита выявлено неодинаковое из-
менение показателя. В одном случае он был 
меньше в 1,04 раза, а в остальных — больше в 
1,02-1,07 раза (в среднем после 20-суточного 
эксперимента активность АСТ была больше 
в 1,02±0,04 раза при p<0,001, чем после 15-су-
точного эксперимента (R15/20-АСТ±r=0,955±0,104 
при p<0,01). Коэффициент де Ритиса состав-
лял 0,72±0,03 при p<0,001 (рис. 3). Активность 
ГГТ была 2,31±0,39 МЕ/л при p<0,01, что в 
2,38±0,33 раза при p<0,01 выше контроля (R20-

ГГТ±r=0,946±0,115 при p<0,01) (рис. 4). В срав-
нении с 15-суточным моделированием гепа-
тита активность ГГТ повышалась в 1,04±0,06 
раза при p<0,001 (R15/20-ГГТ±r=0,970±0,085 при 
p<0,01). 

После 30-суточной экспозиции эксперимен-
та активность АЛТ в сыворотке крови повы-

шалась относительно контроля в 1,96±0,2 раза 
при p<0,01 (R30-АЛТ±r=0,941±0,120 при p<0,01) 
и составляла 62,5±6,83 МЕ/л при p<0,01 (рис. 
1). В сравнении с 20-суточным моделировани-
ем гепатита выявлено неодинаковое измене-
ние активности АЛТ. В одном случае было по-
нижение активности в 1,01 раза, а в остальных 
— повышение в 1,03-1,11 раза (в 1,06±0,07 раза 
при p<0,001). Коэффициент корреляции и его 
ошибка указывали на прямую, сильную и до-
стоверную связь изменения активности АЛТ с 
изменением экспозиции эксперимента (R20/30-

АЛТ±r=0,898±0,156 при p<0,05). После 30-суточ-
ного моделирования гепатита активность АСТ 
в сыворотке крови была 44,57±2,53 МЕ/л при 
p<0,001 (рис. 2). В сравнении с контролем вы-
явлено повышение активности АСТ в 2,14±0,22 
раза при p<0,01(R30-АСТ±r=0,981±0,069 при 
p<0,001). В сравнении с 20-суточным модели-
рованием гепатита выявлено повышение актив-
ности АСТ в 1,06±0,05 раза при p<0,001 (R20/30-

АСТ±r=0,972±0,083 при p<0,001). Коэффициент 
де Ритиса составлял 0,72±0,12 при p<0,05 (рис. 
3). Активность ГГТ в сыворотке крови живот-
ных опытной группы после 30-суточного мо-
делирования гепатита была 2,59±0,37 МЕ/л 
при p<0,01. В сравнении с контролем выявле-
но повышение активности ГГТ в 2,4±0,67 раза 
при p<0,05 (R30-ГГТ±r=0,953±0,107 при p<0,01) 
(рис. 4). В сравнении с 20-суточным моде-
лированием гепатита активность ГГТ повы-
шалась в 1,09±0,03 раза при p<0,001 (R20/30-

ГГТ±r=0,960±0,099 при p<0,01). 

ВЫВОДЫ
В процессе 30-суточного моделирования 

токсического гепатита активность аминотранс-
фераз в первые 10 суток отражала изменения в 
печени (коэффициент де Ритиса был ниже кон-
троля). При увеличении экспозиции экспери-

Рис. 3. Коэффициент де Ритеса (АСТ/АЛТ) в сыворотке крови 
у животных контрольной группы (К.) и при эксперименталь-
ном гепатите (ЭГ).

Рис. 4. Активность ГГТ в сыворотке крови у животных конт-
рольной группы (К.) и при экспериментальном гепатите (ЭГ).
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мента происходило повышение показателя, что 
указывало на изменения в миокарде желудоч-
ков сердца. Однако показатель активности гам-
ма-глутамилтрансферазы указывал на стойкие 
изменения в печени в процессе всего экспери-
мента. В наших предыдущих исследованиях об-
ращалось внимание на негативное влияние до-
зированной физической нагрузки на печень и 
миокард желудочков сердца. Поэтому продол-
жение исследования будет направлено на изу-
чение адаптации органов и систем к экспери-
ментальному гепатиту на фоне дозированнрой 
физической нагрузки.
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ного гепатиту на активнiсть амiнотрансфераз 
i гамма-глутамiлтрансферази сироватки кровi 
тварин в умовах 30-добового експерименту.
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The questions of influence of the toxic hepatitis on 
activity of aminotransferasis and gamma-glutamil-
transferase in blood serum of animals in the process of 
30-day’s experiment are considered in the article.
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