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Вступ. Захворюваності печінки займають зараз 
провідне місце серед причин непрацездатності на-
селення. Рівень летальності при розвитку печінко-
вої недостатності є високим та сягає показника в 
90%, незважаючи сучасні на досягнення інтенсив-
ної терапії. За результатами досліджень Європей-
ського регіонального бюро ВООЗ, серед 43 країн 
Європи показники смертності від хронічних захво-
рювань печінки є високими в семи країнах СНД та 
п’яти країнах Центральної та Східної Європи [1-4], 
сягаючи рівня 17 випадків на 100000 населення.  

Печінкова недостатність – найбільш грозне 
ускладнення, яке розвивається при захворюваннях 
печінки та органів гепатопанкреатодуоденальної 
зони. Під цією назвою поєднуються різні ураження 
печінкової паренхіми, які в подальшому здатні по-
вністю компенсуватися або (що трапляється найча-
стіше) прогресувати. Провідні фахівці трактують 
термін «печінкова недостатність» як декомпенса-
цію функції печінки, яка проявляється виникнен-
ням жовтяниці, коагулопатії та печінкової енцефа-
лопатії, яка часто переходить до коматозного стану 
[5-7]. 

Ситуація з розвитком печінкової недостатності 
ускладнюється значними показниками захворюва-
ності населення України, країн СНД, Європи та 
світу хворобами органів гепатопанкреатодуодена-
льної зони, які ускладнюються обтурацією печін-
кових та позапечінкових жовчних проток і розвит-
ком механічної жовтяниці, внаслідок чого суттєва 
кількість «ланцюгових» переважно хірургічних 
причин (пізні терміни госпіталізації хворих, склад-
ність діагностики, вибору адекватної тактики ліку-
вання, важкий клінічний стан хворих та ін.) обумо-
влюють залучення паренхіми печінки та інших 
органів та систем до маніфестації патологічного 
стану, а також спричиняють розвиток значної кіль-
кості післяопераційних ускладнень, які становлять 
від 10% до 52% [8-10], та летальності, показники 
якої дорівнюють від 3.8-46.2% [11]. 

Отже, лікування печінкової недостатності в су-
купності своєї має два напрями – консервативне 
лікування, коли застосовуються загальноприйняті 
схеми комплексної фармакотерапії, та оперативне 
лікування, яке також супроводжується гепатотроп-
ною терапією протягом післяопераційного періоду. 

В цьому аспекті вкрай небезпечно те, що за 
умов навіть мінімального оперативного втручання у 
пацієнтів з біліарним блоком подібна хірургічні ма-
ніпуляція є ускладнюючим фактором в аспекті ри-
зику розвитку печінкової недостатності. Відомо, що 
протягом перших діб після відновлення жовчевідто-
ку клінічний стан хворого може погіршитися з роз-
витком печінкової недостатності [12]. Причин таких 
клінічних випадків багато, проте, в більшості своїй 
це пов’язується із залученням паренхіми печінки до 
запального процесу, який розвиваєтья в організмі 
пацієнтів при захворюваннях органів гепатопанкре-
атодуоденальної зони. Певним чином, за таких умов 

до маніфестації патологічного процесу в паренхімі 
печінки залучені патобіохімічні процеси, наслідком 
яких є пілсилення синтезу вельми агресивного ок-
сиду азоту. Істотно, що за таких умов йдеться про 
порушення цілісності мембран клітин, а також про 
порушення дисбалансу в системі «перекисне окис-
лення ліпідів – антиоксидантний захист» та ймовір-
не пероксидне ушуодження еритроцитів. Зважаючи 
на все, викладене вище, ми провели серії експери-
ментальних досліджень, метою яких є визначення 
патогенетичної ролі процесів ліпопероксидації, по-
рушення функціональної активності клітинних 
мембран, а також синтезу оксиду азоту. Доцільність 
проведення експериментальних дослідів визначили 
тим. Що в разі виявлення певних патофізіологічних 
механізмів досліджуваного патологічного стану 
легшим має стати послідуюче опроцювання експе-
риментально-клінічної комплексної схеми його фа-
рмакологічої корекції.  

Матеріал і методи дослідження. Досліди бу-
ли проведені за умов хронічного експерименту на 
58 щурах-самцях лінії Вістар масою від 180 до 220 
г. Щурів містили у стаціонарних умовах з природ-
ною 12-год зміною світла та темряви, вологістю 
60% і температурою 22±1оС. З експериментальни-
ми тваринами працювали дотримуючись загально-
прийнятих вимог по проведенню лабораторних та 
інших дослідів з участю тварин. 

Печінкову недостатність відтворювали пе-
рев’язуванням жовчної протоки [13] у щурів, які 
перебували під анестезією (тіопентал натрію, 45 
мг/кг, внутрішньоочеревинно). Щурам проводили 
серединну лапаратомію, органи черевної порожни-
ни здвигали та виділяли загальну жовчну протоку, 
яку перев’язували лігатурою 4-0. Після цього орга-
ни черевної порожнини тварин возвертали до по-
чаткового положення та пошарово ушивали опера-
ційну рану. Виділяли контрольну групу тварин 
(n=9), яким під анестезією проводили серединну 
лапаратомію та послідуюче ушивання операційної 
рани. 

Після цього за тваринами спостерігали протя-
гом 7 діб. За 12 год, 1, 2, 3, 5 та 7 після пе-
рев’язування загальної жовчної протоки передозу-
ванням тіопенталу натрію (100 мг/кг) виводили з 
досліду по 7 тварин, в крові та тканинах яких про-
водили біохімічне дослідження. 

Вміст в плазмі крові а еротроцитах щурів кін-
цевих продуктів ПОЛ - малонового діальдегіду 
(МДА), дієнових кон’югатів (ДК) - визначали за 
методикою [14, 15]. Активність СОД визначали за 
рівнем інгібування відновлення нітросинього тете-
разолію в присутності NADH і феназинметасуль-
фату [16]. Активність загального глутатіону визна-
чали за методикою [17]. Вміст α-токоферолу ви-
значали за методикою [18] в модифікації [19]. 

У щурів видаляли печінку та виготовляли її 
гомогенат. Зразки тканини печніки гомогенізували 
в середовищі 10 мМ трис-HCl буферу (рН=7.4) у 
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співвідношенні 1:9 Для отримання цільної фракції 
гомогенат центрифугували 10 хв при 3000 g (t = 
0±2оС). Супернатант використовували для визна-
чення концентрації МДА, ДК та активності анти-
оксидантних ферментів - СОД, глутатіонперокси-
дази та глутатіонредуктази. Вміст продуктів ПОЛ 
визначали за методикою [14, 15]. Активність СОД 
визначали методикою [16]. Активність глутатіон-
пероксидази визначали за швидкістю окислення 
глутатіону в присутності гідроперекису третинного 
бутилу [20], активність NADРH-
глутатіонредуктази - за швидкістю відновлення 
окисленого глутатіону в присутності NADРH [17]. 

Перекисну резистентність еритроцитів (ПРЕ), 
яка є об’єктивним критериєм забезпечності біоло-
гічних мембран структурними антиоксидантами 
[21] визначали через підрахунок відсотку гемогло-
біна, який вийшов з еритроцитів при їх ушкоджен-
ні экзогенним перекиснем водню, що є складовою 
частиною інкубаційного середовища. Сумарну пе-
роксидазну активність (СПА) визначали в плазмі 
крові за методикою, яка враховує здатність гемоп-
ротеїдів у присутності пероксиду каталізувати оки-
слення бензидіну з утворенням забарвлених про-

дуктів [22]. Вміст загального холестерину прово-
дили за методом Ілька, концентрацію фосфоліпідів 
в крові визначали за методом тонкошарової хрома-
тографії [23]. 

Суму метаболітів NO – нітритів (NO2) і нітра-
тів (NO3) визначали в крові за допомогою реактива 
Грейса [24].  

Отримані дані обчислювали статистично із за-
стосуванням параметричних критериїв. P<0.05 
обирали як критерій вірогідності. 

Результати та їх обговорення. В крові щурів 
за умов експериментального відтворення печінко-
вої недостатності відбувається суттєве зростання 
вмісту МДА та ДК, які вже через 12 год в 2 рази та 
в 1.7 рази, відповідно, перевищували відповідні 
показники в крові щурів контрольної групи 
(P<0.01, табл. 1). В подальшому показники вмісту 
МДА та ДК продовжували суттєвво зростати, ся-
гаючи максимальних значень на 2-й добі після від-
творення патологічного стану (P<0.001). Суттєві 
розбіжності досліджуваних показників порівняно з 
відповідними в контрольній групі тварин зберіга-
лися на 5-й добі дослідження (табл. 1).  

Таблиця 1. Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в крові щурів в різні терміни після 
відтворення печінкової недостатності 

Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в різні терміни після відтворення 
печінкової недостатності (M±m), n=7 Досліджувані 

сполуки 
Контрольні 
щури, n=9 12 год 24 год 2 доби 3 доби 5 діб 7 діб 

Малоновий діаль-
дегід, нмоль/л 1.44 ± 0.13 2.87 ± 0.19 *** 3.72 ± 0.26 *** 4.33 ± 0.31 *** 2.99 ± 0.24 *** 2.16 ± 0.17 ** 1.71 ± 0.16 
Дієнові кон’ю-
гати, мкмоль/л 0.42 ± 0.06 0.71 ± 0.08 ** 0.83 ± 0.08 *** 0.96 ± 0.09 *** 0.89 ± 0.10 *** 0.67 ± 0.07 * 0.52 ± 0.07 
Каталаза, ум. од. 1.95 ± 0.12 1.27 ± 0.11 *** 1.12 ± 0.12 *** 1.03 ± 0.12 *** 1.19 ± 0.11 *** 1.48 ± 0.13 * 1.63 ± 0.15 
СОД, од/мл 2.76 ± 0.18 1.81 ± 0.16 ** 1.69 ± 0.13 *** 1.62 ± 0.14 *** 1.72 ± 0.15 *** 1.89 ± 0.18 ** 2.11 ± 0.21 * 

Глутатіон загаль-
ний, мМ 19.9 ± 0.7 16.2 ± 1.0 ** 15.1 ± 1.0 ** 13.7 ± 0.9 *** 15.3 ± 1.1 ** 17.1 ± 1.1 * 17.7 ± 1.1 

α-токоферол, 
(мкмоль/мл) 52.1 ± 3.6 40.4 ± 3.9 * 36.6 ± 3.6 ** 37.1 ± 3.5 * 38.6 ± 3.7 * 43.7 ± 4.2 37.1 ± 3.5 

Примітки: *-P<0.05, ** - P<0.01 та ***-P<0.001 – вірогідні статистичні розбіжності досліджуваних показників по-
рівняно з такими значеннями в контрольній групі щурів (статистичний критерій АНОВА) 

Разом із цим, в крові щурів відзначалися суттє-
ві зменшення активності каталази, СОД, загально-
го глутатіону та α-токоферолу, мінімальну актив-
ність яких було відзначено на 2-й добі досліду, піс-
ля чого вираженість досліджуваних показників 
дещо зростала, проте, була значно більшою порів-
няно з аналогічними показниками в контрольни 
щурів ще на 5-й добі досліду (P<0.05, табл. 1).  

В таблиці 2 наведені підсумкові дані, які свід-
чать про односпрямовані процеси ліпопероксидації 
в еритроцитах щурів після відтворення в них печі-
нкової недостатності. Максимальну концентрацію 
МДА та ДК в еритроцитах крові щурів із печінко-

вою недостатністю було відзначено на 2-й добі 
(P<0.001), проте вірогідні розбіжності досліджува-
них показників порівняно з відповідники показни-
ками в контрольній групі щурів зберігалися до кін-
ця досліду (P<0.05). Починаючи з 12 години після 
початку досліду відзначалося зменшення активно-
сті каталази (на 20%, P<0.05) та глутатіонредуктази 
(на 23%, P<0.05). Зменшення активності СОД (на 
33%, P<0.05) та глутатіонпероксидази (на 41%, 
P<0.01) відбувалося через 24 год після пе-
рев’язування загальної жовчної протоки. Нормалі-
зація активності антиоксидантних ферментів в ери-
троцитах відбулася на 5-й добі досліду (табл. 2).  

Таблиця 2. Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в еритроцитах крові щурів в різні те-
рміни після відтворення печінкової недостатності 

Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в різні терміни після 
відтворення печінкової недостатності (M±m), n=7 Досліджувані сполуки Контрольні 

щури, n=9 12 год 24 год 2 доби 3 доби 5 діб 7 діб 
Малоновий діальдегід, 

мкмоль/л 2.0±0.2 3.2±0.4 * 4.7±0.5 *** 4.9±0.5 *** 4.1±0.4 *** 3.7±0.4 *** 2.9±0.3 * 
Дієнові кон’югати, 

нмоль/л 3.0±0.2 4.4±0.4 ** 7.4±0.6 *** 8.5±0.9 *** 6.8±0.7 *** 5.5±0.6 *** 3.8±0.2 * 
Каталаза, мккат/мл/с 2.9±0.2 2.3±0.2 * 1.5±0.2 *** 1.3±0.2 *** 1.8±0.2 ** 2.3±0.3 2.6±0.3 

СОД, ум/од. 2.4±0.2 1.9±0.2 1.6±0.2 * 1.5±0.1 ** 1.8±0.2 * 2.2±0.2 2.1±0.2 
Глутатіонперокси-даза, 

мкмоль/хв/л 3.2±0.3 2.5±0.2 1.9±0.2 ** 2.2±0.2 * 2.6±0.2 2.7±0.2 2.7±0.2 
Глутатіонредуктаза, 
мккат НАДФН/л 1.3±0.1 1.0±0.1 * 0.8±0.1 ** 0.8±0.1 ** 1.0±0.1 * 1.1±0.1 1.2±0.1 

Примітки: *-P<0.05, ** - P<0.01 та ***-P<0.001 – вірогідні статистичні розбіжності досліджуваних показників по-
рівняно з такими значеннями в контрольній групі щурів (статистичний критерій АНОВА) 
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В паренхимі печінки щурів із печінковою не-
достатністю простежено суттєве зростання вмісту 
МДА та ДК. Разом із цим в паренхимі печінки щу-

рів за умов досліджуваної патології відбувалося 
виражене зменшення активності СОД, глутатіон-
пероксидази та глутатіонредуктази (табл. 3). 

Таблиця 3. Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в паренхимі печінки щурів в різні те-
рміни після відтворення печінкової недостатності 

Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в різні терміни після 
відтворення печінкової недостатності (M±m), n=7 Досліджувані сполуки Контрольні 

щури, n=9 12 год 24 год 2 доби 3 доби 5 діб 7 діб 
Малоновий діальдегід, 

мкмоль/г 2.89±0.21 4.76±0.33 *** 5.01±0.41 *** 5.47±0.37 *** 4.69±0.31 *** 3.61±0.21 * 3.14±0.23 
Дієнові кон’югати, 

мкмоль/г 0.40±0.06 0.83±0.09 *** 0.96±0.11 *** 1.09±0.11 *** 0.71±0.09 ** 0.56±0.08  0.47±0.06 
СОД, од/г 1.89±0.18 1.05±0.07 ** 1.03±0.08 *** 0.89±0.09 *** 1.17±0.09 ** 1.29±0.05 * 1.47±0.12 

Глутатіонпе-роксидаза, 
од/г 2.53±0.19 1.42±0.11 *** 1.33±0.10 *** 1.24±0.12 *** 1.82±0.06 ** 2.04±0.09 * 2.30±0.10 

Глутатіонре-дуктаза, од/г 2.69±0.12 1.83±0.09 *** 1.67±0.11 *** 1.59±0.11*** 1.89±0.09 *** 2.11±0.11 ** 2.37±0.21 

Примітки: *-P<0.05, ** - P<0.01 та ***-P<0.001 – вірогідні статистичні розбіжності досліджуваних показників по-
рівняно з такими значеннями в контрольній групі щурів (статистичний критерій АНОВА) 

Показники ПРЕ, СПА та вмісту загального хо-
лестерину за умов печінкової недостатності вияви-
лися суттєво більшими, ніж в групі контрольних 
щурів, протягом усього перебігу досліду, причому 

максимум цих показників було зареєстровано на 5-
й добі досліду (P<0.001, табл. 4). Вміст загальних 
фосфоліпідів було зменшено проягом 7 діб прове-
дення досліду (табл. 4). 

Таблиця 4. Динаміка змін функціональної активності та стабільності клітинних мембран щурів в різні терміни пі-
сля відтворення печінкової недостатності 

Вмість продуктів ПОЛ та активність антиоксидантних ферментів в різні терміни після 
відтворення печінкової недостатності (M±m), n=7 Досліджувані сполуки Контрольні 

щури, n=9 12 год 24 год 2 доби 3 доби 5 діб 7 діб 
Перекисна резистенція 

еритроцитів, % 6.1±0.6 7.5±0.8 9.3±0.8 *** 13.1±1.4 *** 19.2±1.8 *** 22.4±2.1 *** 20.1±2.0 *** 
Сумарна перок-сидазна 
актив-ність, ум. од. 1.9±0.2 2.7±0.3 * 3.2±0.3 ** 6.0±0.5 *** 7.7±0.8 *** 8.1±0.8 *** 6.9±0.71 *** 

Загальний холес-терин, 
ммоль/л 1.8±0.2 2.3±0.2 2.8±0.2 ** 3.2±0.2 *** 3.9±0.4 *** 4.2±0.3 *** 3.7±0.3 *** 

Загальні фосфо-ліпіди, 
ммоль/л 2.3±0.2 1.8±0.2 1.6±0.2 * 1.5±0.1 ** 1.4±0.1 ** 1.7±0.2 * 1.9±0.2 

Примітки: *-P<0.05, ** - P<0.01 та ***-P<0.001 – вірогідні статистичні розбіжності досліджуваних показників по-
рівняно з такими значеннями в контрольній групі щурів (статистичний критерій АНОВА) 

Перебіг експериментальної печінкової недо-
статності супроводжувався суттєвим збільшенням 
вмісту в крові тварин нітратів/нітритів, який вже 
через 12 год після початку досліду перевищував 
відповідні показники в контрольних щурів на 43% 
(P<0.01, рис. 1). Максимальна вираженість вмісту 
нітратів/нітритів в крові тварин була зареєстрова-
на на на 3-й добі досліду – 9.0±0.8 мкмоль/л, що 
було на 89% більше, ніж у контрольних тварин 
(P<0.001, рис. 1).  

Отже, отримані після проведення окремих 
серій дослідів дані можна обговорити наступним 
чином. По-перше, показано підсилення процесів 
ліпопероксидації та зпряжене з цим пригнічення 
активності ферментативної та неферментативної 
ланки антиоксидантного захисту у щурів за умов 
відтворення в них печінкової недостатності. 
Отримані дані находяться у певному співвідно-
шенні щодо результатів [25-27], які свідчать про 
підсилення процесів вільнорадикального окис-
лення ліпідів за умов низки патологічних проце-
сів. По-друге, показано залучення до патологіч-
ного процесу при експериментальній печінковій 
недостатності клітинної частини крові - еритро-
цитів – та безпосередньо тканини печінки, в яких 
також було простежено динаміки зсуву функціо-
нальної активності в системі «перекисне окис-
лення ліпідів – антиоксидантний захист». По-
третє, принциповим та важлим вважаємо показа-
не зростання показників ПРЕ та СПА крові за 
умов печінкової недостатності.  
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Рис. 1. Динаміка вмісту нітрітів/нітратів в крові щурів із 

печінковою недостатністю. 
За віссю ординат – вміст нітрітів/нітратів, виражений в 

мкмоль/л; За віссю абсцисс – досліджуваний показник у засто-
сованих дослідних групах щурів. 1-6 – термінові інтервали, 
відповідно, 12 год., 1, 2, 3, 5 та 6 діб після перев’язування за-
гальної жовчної протоки. 

Примітки: * - P<0.01, ** - P<0.001 - вірогідні статистичні 
розбіжності досліджуваних показників порівняно з такими значен-
нями в контрольній групі щурів (статистичний критерій АНОВА). 

З фундаментальної точки зору йдеться про 
об’єктивний критерій ступеня порушення зсіда-
ючої активності крові та відносний показник за-
безпеченості мембранних утворень антиоксидан-
тами (стосовно ПРЕ) і непрямий критерій наяв-
ності мембранодеструктивних процесів в ерит-
роцитах (стосовно СПА). Про наявність мемб-
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ранодеструктивних процесів за умов досліджу-
ваної патології свідчить також зменшення вмісту 
загальних фосфоліпідів - основних компонентів 
мембранних утворень кліитини. Взагалі, залу-
чення до патологічного процесу при відтворенні 
печнікової недостатності еритроцитів та їх мем-
бран свідчить як про несприятливий прогности-
чний критерій даної експериментальної моделі, 
так виявляє перспективну ланку діє фармаколо-
гічих препаратів за умов цієї моделі, які мають 
корегувати виявлені біохімічні порушення крові.  

В останнє, отримані дані свідчать про значне 
зростання вмісту метаболітів NO у крові щурів за 
умов експериментальної моделі печінкової недо-
статності. Відомо, що ушкоджуюча NO обумовле-
на токсичними ефектами NO-похідних – N2O3 та 
ONOO- [28]. За даними низки авторів, NO-
опосередкована токсичність є вельми складним 
біохімічним процесом, до якого залучені гальму-
вання синтезу ДНК, інактивація мітохондрій, лізис 
клітинних мебран та внутрішньомембранних ком-
понентів, “злам” нормальної функціональної акти-
вності клітин, апоптотична загибель клітин, що й 
безпосередньо відбувається за умов досліджуваної 
патології. 

Резюмуючи отримані дані, слід наголосити, що 
перспективні фармакологічні препарати, які мають 
бути застосовані при комплексному лікуванні пе-
чінкової недостатності, мають спричиняти антиок-
сидантні, мембраностабілізуючі ефекти та пригні-
чувати гіперпродукцію NO.  

Висновки: 1. Перебіг експериментальної пе-
чінкової недостатності характеризується підси-
ленням процесів ліпопероксидації в крові, ерит-
роцитах та тканині печінки щурів. 

2. За умов відтвореної патології відбувають-
ся деструктивні зміни в мембранах клітин, що 
загалом свічить про несприятливий перебіг за-
хворювання.  

3. У крові щурів із печінковою недостатніс-
тю зростає вміст нітратів/нітритів, що свідчить 
про активцію нітрергічних патофізіологічних 
механізмів. 

4. При складанні комплексної схеми патоге-
нетичної корекції печінкової недостатності слід 
обрати фармакологічні сполуки, які мають нада-
вати гепатопротекторний, антиоксидантний, 
мембраностабілізуючий ефекти та пригнічувати 
синтез оксиду азоту.  
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Приводятся результаты собственных исследований о патогенетической роли нарушения функциональ-
ной активности клеточных мембран, вовлечении эритроцитов в патогенетические механизмы эксперимен-
тальной печеночной недостаточности. Показано усиление процессов липопероксидации и снижение выра-
женности антиоксидантной защиты в крови, эритроцитах и в паренхиме печени, а также усиление синтеза 
эндогенного оксида азота у крыс с печеночной недостаточностью. Авторы делают вывод о том, что при 
составлении схемы комплексного патогенетического лечения исследуемого патологического состояния 
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ності клітинних мембран, залучення еритроцитів до патогенетичних механізмів експериментальної печін-
кової недостатності. Показано посилення процесів ліпопероксидації та зниження вираженості антиоксида-
нтного захисту в крові, еритроцитах і в паренхімі печінки, а також підсилення синтезу ендогенного оксиду 
азоту у щурів з печінковою недостатністю. Автори висловлюють, що при складанні схеми комплексного 
патогенетичного лікування досліджуваного патологічного стану слід врахувати мембранопротекторні, ан-
тиоксидантні властивості лікарських препаратів, а також їх здатність гальмувати синтез оксиду азоту. 

Ключові слова: патогенетичні механізми, печінкова недостатність, еритроцити, оксид азоту, перекис-
не окислення ліпідів, антиоксидантний захист 
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Results of own researches are given and the data about both tumor necrosis factor-alpha and interleukin-1-beta 
on different forms of convulsive syndrome onset, development and termination are discussed. The modulatory 
influence of these representatives of proinflammatory cytokines on seizures onset and termination are discussed as 
well as their involvement into the changes of activity of some brain and cortical structures, especially, hippocam-
pus. Authors conclude that tumor necrosis factor-alpha and interleukin-1-beta can be used as medical drugs for a 
convulsive syndrome treatment. 

Key words: pathogenetic mechanisms, hepatic insufficiency, erythrocytes, nitric oxide, lipid peroxidation, an-
tioxidant defense 
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