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0 ,4 8 0 ± 0 ,0 1 2 , тобто  на 3 ,4  %. С уттєвих зм ін також  зазнавали 
о б 'є м н і х а р а к те р и с ти к и  ш л ун о чк ів  се р ц я  у  д о с л ід ж у в а н и х  
патол огічних ум овах, тобто  п ід  впливом  чотирьоххл ористого  
вуглецю . Так, пр ин осни й  о б 'єм  л івого ш луночка у  зм одельо- 
ваних ум овах патологі зр іс  з (1 7 ,0 ± 0 ,2 4 ) до (2 3 ,2 ± 0 ,4 ) м м 3, 
тобто  на 3 6 ,4  %. З м іню вався при цьом у також  виносн ий  об 'єм  
лівого шлуночка, майже у  2 рази. При цьому у  інтактних тварин 
даний морф ом етричний показник дорівню вав (8 ,60±0,18) м м 3, 
а у  д о сл ід н и х  щ урів -  (1 6 ,8 ± 0 ,5 ) м м 3. Резервний о б 'єм  лівого 
ш луночка у  зм одельованих експ ерим ентальн их патологічних 
ум о ва х  зм енш ився  з (8 ,4 1 ± 0 ,1 5 ) до (6 ,4 0 ± 0 ,0 9 ) м м 3. В ц их 
ум овах е ксп е р и м е н ту  р е зервний  о б 'єм  л івого  ш луночка д о 
с л ід н и х  тва р и н  був м е нш им  на 23 ,9  %  по р івнян о  з а н а л о 
гіч ни м  ко н тр о л ь н и м  по ка зн и ко м .

Тенденція зм ін о б 'єм н и х  ха р акте ристик правого  ш луночка 
виявилася такою  ж, як і в описан ій  динам іц і п р ин о сн о го , ви 
носного  та резервно го  о б 'єм ів  л івого ш луночка при ді на о р га 
нізм  чо тирьоххл ористо го  вуглецю . У інтактних практично з д о 
р о в и х  тварин  1 - групи  п р ин о сн и й  о б 'єм  правого  ш луночка 
д о р івню вав  (2 6 ,0 ± 0 ,5 ) м м 3, а у  д осл ід ни х  спо стер еж ен нях  він 
зр іс  на 40  %  і д ося га в  (3 6 ,4 ± 0 ,6 ) м м 3. В ин осний  о б 'єм  правого 
ш луночка у  досл ід ж уваних патологічних ум овах також  зб іл ьш и 
вся з (8 ,8 0 ± 0 ,1 5 ) до (2 5 ,2 ± 0 ,4 ) м м 3, тобто  м айж е у  2,9 раза. 
Н ерівном ірне д исп р о п о р ц ійн е  зростання п р ин осного  та в и н о с 
ного о б 'єм ів  правого  ш луночка при д і на о р га н ізм  д осл ід них 
тварин чо тирьоххл ористого  вуглецю  пр изводило до істотного  
зм енш ення його  резервно го  об 'єм у . Н еобхідно зазначити, що 
названий м орф ом етр ичний  парам етр при цьом у зм енш ився 
з (1 7 ,2 ± 0 ,3 ) до (1 1 ,2 ± 0 ,3 ) м м 3. Р езервний о б 'єм  правого  ш л у
ночка у  тварин, де д іяв на хній  ор га н ізм  чо тирьоххл ористий  
вуглець, виявився м енш им  на 34 ,9  %  порівняно з аналогічним  
контрольним  м орф ом етр ичним  парам етром .

З б ільш ен ня м аси м іокарда, зм іни  ро зм ір ів  кам ер серця 
та ге о м е т р и ч н и х  х а р а к те р и с ти к  ш лун очк ів  пр и  р е м о д е л ю - 
ван н і м іо ка р д а  в ід б у в а ю ть с я  за р а хун о к  н е з б а л а н с о в а н о  
г іп ертроф і ка р д іо м іо ц ит ів  і ст інки  суд ин , п р о гр е сую ч о  ре- 
стр уктур иза ц і ц ито а р х іте кто н іки  м іо карда і інтр а м ур а л ьн и х  
а р те р ій  з д и с п р о п о р ц ій н и м  н а ко п и ч е н н я м  п о за кл іти н н о го  
м а тр и ксу  [9 ].

А нал ізую чи зм іни  п р о сто р о в и х  парам етр ів  кам ер серця, 
м ож на зр о б и ти  ви сново к, щ о д ія  на о р га н ізм  чо ти р ьо ххл о 
ристого  вуглецю  призводить до хнього розш ирення. При цьому 
виникає дилатація вс іх  кам ер серця (л івий, правий ш луночки, 
л іве, праве пе редсер дя). О дночасно сл ід  зауваж ити, що в и 
явлене р о зш и р е н н я  кам ер сер ця не р івно м ірн е  та д и с п р о 
п о рц ійне , тобто  ступ ін ь  дил атац і його  р ізний , що б е з п о с е 
редньо негативно впливає на ф ункцію  се р ц е во го  м 'яза [ 1 0 ]. 
З а в д я ки  а н а л із у  о т р и м а н и х  м о р ф о м е т р и ч н и х  п а р а м е т р ів  
виявлено, щ о найб ільш е зм іню ю ться пр осто ров і хар а кте р и с 
тики  ш луночків серця порівняно з пе ред сер дя м и. О собливо 
не гативним  явищ ем  для по вноц ін ного  ф ункц іонування с е р ц е 

вого м 'яза є суттєве зм енш ення р е зервних о б 'єм ів  л івого  та 
правого  ш луночків [1 1 ]. С лід  також  зазначити , що дилатація 
правого  ш луночка у  зм одельованих патол огічних ум овах була 
дещ о б ільш ою  по р івнян о з л івим  ш луночком . М о ж ливо , це 
пов 'язано з структур ним и  о со б л ивостям и  правого ш луночка, 
який  м ає те н д е н ц ію  до б ільш ого  р о зш и р е н н я , по р івнян о  з 
л івим , при ді на сер це патол огічного  агента  [7 ], а, м ож ливо, з 
осо б л и востям и  ді на сер ц е вий  м 'яз та на ор га н ізм  чо тирьох
хло ристого  вуглецю .

ВИСНОВОК Тривала д ія на ор га н ізм  чо тирьоххл ористого  
вуглецю  п р иво дить  до істотного  зб ільш ення м аси сер ц е вого  
м 'яза, яке п р о хо д и ть  за рахунок д ом інуванн я  гіперф ункц і і 
гіпертроф і правого  ш луночка та до зм іни  пр о сто р о в и х  па р а 
м е т р ів  к а м е р  с е р ц я  з п е р е в а ж а н н я м  д и л а т а ц і п р а в о го  
ш лун очка .

В себ ічне  та детальне вивчення м о рф ом етр і се р ц я  при 
тривал ій  д і на ор га н ізм  чо тирьоххл ористого  вуглецю  д о з в о 
л и ть  р о з ш и р и т и  наш і уявл е н н я  про  п а то м о р ф о ге н е з  кар- 
д іо то ксич них ураж ень м іокарда та застосувати  х  при д іа гн о 
стиц і, корекц і та проф ілактиц і дано патологі .
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Абдул-Огли Л.В.
СТАНОВЛЕННЯ ПОЗАЗАРОДКОВИХ ОРГАНІВ У ПЕРІОД РАННЬОГО ЕМБРІОНАЛЬНОГО

РОЗВИТКУ ЛЮДИНИ

Дніпропетровська державна медична академія

СТАНОВЛЕННЯ ПОЗАЗАРОДКОВИХ ОРГАНІВ В ПЕРІОД РАННЬОГО 
ЕМБРІОНАЛЬНОГО РОЗВИТКУ ЛЮДИНИ -  Вивчення позазародкових 
органів серця проводилося на ембріонах 4-12 тижнів. Дослідження 
проводилося на 12  ембріонах людини пренатального онтогенезу, при
чиною загибелі яких було штучне переривання вагітності за соціальними 
показаннями та за бажанням клінічно здорово матері. Порушення 
плацентарного кровотоку є причиною виникнення хронічно внутріш- 
ньоутробно гіпоксі і гіпотрофі плода. Головними складовими, які 
визначають морфологічні зміни позазародкових органів, є гіпоксія,

пов'язана з морфологічною перебудовою судинно системи і структурних 
елементів позазародкових органів, що негативно впливає на внутріш- 
ньоутробний розвиток плода.

СТАНОВЛЕНИЕ ВНЕЗАРОДЫШЕВЫХ ОРГАНОВ В ПЕРИОД РАННЕГО 
ЭМБРИОНАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ ЧЕЛОВЕКА- Изучение внезародышевых 
органов сердца проводилось на эмбрионах 4-12 недель. Исследования 
проводились на 12  эмбрионах человека пренатального онтогенеза, 
причиной гибели которых было искусственное прерывание беремен
ности по социальным показаниям и за желанием клинически здоровой
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матери. Нарушение плацентарного кровотока является причиной 
возникновения хронической внутриутробной гипоксии и гипотрофии 
плода. Главными составляющими, которые определяют морфологические 
изменения внезародышевых органов, является гипоксия, связанная с 
морфологической перестройкой сосудистой системы и структурных 
элементов внезародышевых органов, что отрицательно влияет на 
внутриутробное развитие плода.

FORMATION OF EXTRAEMBRYONIC ORGANS IN THE PERIOD OF EARLY HUMAN 
EMBRYONIC DEVELOPMENT-Astudy of exstraembryonic heart organs was 
conducted on embryos of 4-12 weeks. Research was conducted on 12 human 
embryos of prenatal ontogenesis, the reason of destruction of which was the 
artificial breaking of pregnancy by social testimonies and by the will of 
clinically healthy mother. Violation of placental blood stream is the reason of 
origin of chronic intrauteral hypoxy and hypotrophy of embryon. Among the 
main constituents which determine the morphological changes of exstra
embryonic organs, there is hypoxy related to morphological alteration of vascular 
system and structural elements of exstraembryonic organs, that negatively 
affects the development of embryon.

^ ю ч о в і слова: кардіогенез, ембріогенез, міокард, вагітність, 
затримка росту плода, судинне русло плаценти.

Ключевые слова: кардиогенез, эмбриогенез, миокард, беременность, 
задержка роста плода, сосудистое русло плаценты.

Key words: cardiogenesis, embryogenesis, myocardium, pregnancy, fetus 
grow  retardation, placental blood circulation.

ВСТУП З ахворю вання, щ о ро звиваю ться  в по стна та льно
му он тоге нез і, найчастіш е є результатом  структур ни х  п о р у 
ш ень, які виникаю ть пр отягом  внутр іш ньо утро бн ого  розвитку, 
о со бливо  в п е р іод  закладки сер ц е во -суд и н н о  си сте м и  і поза- 
зар од кових ор га н ів  у  ем б р іона  і плода [9 ,1 1 ,1 2 ,1 3 ]. У ранньом у 
е м б р іо н а л ьн о м у  р о звитку  при закладці і ф ор м уванн і поза- 
з а р о д к о в и х  о р га н ів  е м б р іо н  о с о б л и в о  чутл и в ий  до у ш к о 
д ж ую ч и х  ч и н н ик ів  р ізн о го  ге н е зу . П о за за р о д ко в і о р га н и  і, 
насам перед , ж овточний  м іш ок, алланто с і хор іон виконую чи 
троф ічну, кр о вотво рну і тим  сам им  спр ия ю чи  всм октувальній 
ф ункці , є ор га нам и , які зд ійсню ю ть  п ід готовку до повноц інного  
р о звитку  е м б р іо н а  і плода. Таким  чино м  вони о хо р о н я ю ть  
е м б р іо н  і п л ід  в ід  н е с п р и я т л и в и х  вп л и в ів , у  т о м у  числ і й 
інф екційних, тобто  таких, які викликаю ть гіпоксичні і г іп о т р о 
фічні п р о ц е си , що впливаю ть на п о вноц ін ний  р о звито к  е м 
бріона і плода [1, 2, 4, 10]. П озазародкові ор га н и , які ф о р 
м ую ться в ра нньом у ем бр іонал ьном у період і, надалі, с п р и я 
ю ть  р о з в и т к у  п л а ц е н т и -о р г а н а , я к и й  з а б е з п е ч у є  о б м ін  
речовин  м іж  м ате р и н ськи м  о р га н ізм о м  і плодом  в систе м і 
м а ти-пл ац ен та -пл ід  [6 , 7, 8 ]. М атер іальним  но с ієм  речовин, 
які п о с та ч а ю ть с я  п л о д у  о р га н із м о м  м а те р і і р е ч о в и н , що 
видаляю ться з ор га н ізм у  плода, є кров. Саме кров і систем а 
к р о в о о б ігу  п л од а  п е р ш и м и  с т и к а ю т ь с я  з н е с п р и я т л и в и м  
впливом , який викликаний інф екцією  матері і пр изво дить  до 
м ож ливого  поруш ення троф іки  і м ікроциркуляц і з м ож ливим  
наступним  ф орм уванням  вро дж е них вад  р о звитку  [3, 5 ].

М ета досл ідж ення -  вивчити становлення позазародкових 
орган ів  (ж овточний м іш ок, алланто с і хор іон) в пе р іод  раннього 
ем бр іонал ьного  розвитку  лю дин и.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Д ослідж ення проводилося на 12 
е м б р іонах  і плацентах лю дин и  у  віці з 4 -го  по 12-й тиж день 
пр енатального он тогенезу, причиною  загибел і ем б р іон ів  було 
ш тучне переривання вагітності за соц іальним и  показанням и 
і за баж анням  клінічно здорово матері.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Р озвиток і становлення п о зазаро д кових  о р га н ів  (ж овточний  
м іш ок, алланто  с і х о р іо н ) в ід б ува ється  в п е р іо д  ра н н ьо го  
ем бріонального розвитку лю дини. Алланто с виростає із задньо 
киш ки зародка. У цей п е р іод  в його  ст інках розвивається  густа 
м ереж а судин (р ис. 1 ).

Таким чином, в результаті злиття м езодер м и  алланто са з 
внутр іш ньо ю  п о верхне ю  хор іо н а  цей ра ніш е сла бова скуля- 
ризованний  ш ар починає інтенсивно забезпечуватися кров 'ю . 
З розум іло , що на йгол овн іш им  призначенням  хор іоалланто са 
є васкуляризац ія зовн іш н іх  об о л о н о к  зародка, що необхідне 
для о б м ін у  речовин з м атеринським  ор га н ізм о м . Д об ре р о з 
винена судинна систе м а  з васкуляризац ією  вхор іо ноал ланто  сі

є с п р и я т л и в и м  ч и н н и к о м  д л я  о б м ін у  р е ч о в и н  і з н а в к о 
лиш нім  сер е д о ви щ е м . На 6 -7 -й  день в результаті запліднення 
в ампулі матково труб и , пр ой ш овш и  через не , і перебуваю чи 
п р о т я го м  2 -3 х  д н ів  в п о р о ж н и н і м а тки , з а р о д о к  л ю д и н и  
пр икр іпляється (ім плантується) до слизово матки. В цей час 
з а р о д о к  п е р е б у в а є  на стад і б л а с т о ц и с т и  і с кл а д а єть ся  з 
внутр іш нього  ш ару клітин і троф о бла ста . П розора зона, що 
оточує зар од ок протягом  ранньо стаді розвитку, починає р у й 
н у в а ти с я  б е з п о с е р е д н ь о  п е р е д  й о го  ім п л а н та ц іє ю . П р и 
кріплення зародка відбувається у  верхній частині порож нини  
м атки, або на передній  чи на задній  стінц і. З лиття б л а сто 
цисти з еп ітел ієм  ендом етр ія  починається з того  полю са, який 
розм іщ ується  над внутр іш ньою  клітинною  м асою . Після кон
такту з м атеринським и  тканинам и клітини троф областа  п о чи 
наю ть ш видко пр ол іф ерува ти  і р уй ную ть  с л и зо в у  о б ол о нку  
м атки, що леж ить п ід  ним и. Троф област, прол іф ерую чи, п о д і
ляється на два чітко вираж е них ш ари: внутр іш ній  ш ар зб ер ігає  
кл ітинну будову, том у  його  називаю ть ц итотроф област; з о в 
н іш н ій  ш а р  я в л я є  с о б о ю  у т в о р е н и й  в р е з у л ь та т і зл и ття  
численних клітин, щ о походять з ц итотроф областа , невпоряд- 
кований си н ц ити й , і том у  отрим ав назву синц ит іа льно го  т р о 
ф областа (синтроф обл аста ). Після імплантаці в сл и зову  о б о 
лонку матки відбувається ро зростанн я троф областа , оскільки 
у  ім п лан това ного  зародка частина троф о б л а ста , яка щ е не 
занурилася в ст інку матки, зал иш ається  тонким  о д но кл ітин 
ним  ш аром . До 6 -го тиж ня вагітності стінка ж овточного  м іш ка 
стає товщ о ю  унасл ідок зб ільш ення ендодерм ально вистілки. 
З 7 -го  по 8 -й  тиж ден ь вагітності товщ ина  ендодерм ального  
ш ару зм енш ується , тод і як товщ ина суд ин ного  мезенхімаль- 
ного ш ару зр о ста є , і він складає вже б ільш е половини  стінки 
ж овточн ого  м іш ка. До 10 -го  тиж ня ж овточнй  м іш ок д ося га є  
сво го  м аксим ального розм іру, і в цей п е р іод  у  ньом у в ідб ува
ю ться значні зм іни. В ідом о, щ о гем опо ез в ж овточн ом у м іш ку 
по чинається  в сер е д ин і 5 -го  тиж ня вагітн ості і зак інчується 
п ісля руйнування ж овточн ого  м іш ка. Які ж  анатом ічн і зм іни  
в ід б у в а ю т ь с я  в с у д и н н ій  с и с т е м і ж о в т о ч н о го  м іш ка і е м 
б р іо н а ?  Ж о в тк о в и й  м іш о к  п о к р и ти й  с у д и н н о ю  с ітко ю , яка 
складається з п а р н и х ж о в т к о в и х а р т е р ій  і вени. П е р е д ти м , як 
ж о втко в і вени  вп а да ю ть  у  в е н о зн и й  с и н у с  е м б р іо н а , вони 
ф о р м у ю т ь  п е ч ін к о в у  і п е ч ін к о в о -с е р ц е в у  ч а с ти н і (п о р ц і ) 
ниж ньо по рож н исто  вени. Ж овтков і артер і , пов 'язані з че
ревною  ао рто ю , ф орм ую ть черевну, верхню  і ниж ню ю  бриж ові 
артер і . Ж овткова протока в цей п е р іод  вклю чає також  судини  
пуповини . С початку дві пупкові вени проходять з о б о х  боків 
печ інки , а надалі на буваю ть  зв 'язку  з пе ч інковим  си н усо м . 
До 12-го  тиж ня вагітності проксим альна д ілянка о б о х  пуп ко
вих вен і за л и ш о к  право вени п уп о ви н и  зникаю ть . З то го

Рис. 1. Ворсинки хор іона л ю дини 5 -ти  тиж нів  
розвитку. Забарвлення гем атоксил ін  і еозин. 

Зб. об. 40, ок. 10.
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часу т ільки  ліва вена пуп ови ни  несе кров в ід  пл аце нти  до 
печінки ем б р іона. З ф орм уванням  і п р о гр е со м  пл ацентарного 
к р о в о о б ігу  ф о р м ується  т іс н и й  з в 'я зо к  м іж  л іво ю  пуп ковою  
веною  і правою  вен озною  п р о то ко ю , що сп о л учає се р ц е  з 
печ інкою . Всі вищ е викла ден і дані св ідчать про анатом ічний  
і ф ункц іональний зв 'язо к п о зазаро д кових ор га н ів  і серцево- 
суд ин н о  си сте м и  у  плода. П оруш ення п л ац е нтарно го  к р о 
вотоку є причиною  виникнення хронічно внутр іш ньоутробно 
гіпоксі і г іпотроф і плода. Головним и складовим и, які ви зн а 
чаю ть м орф ологічн і зм іни  плаценти, є тканинна гіпоксія пл а
центи, пов 'язана з м орф ологічною  переб уд овою  судинно с и 
стем и  і структур них елем ентів плаценти, що негативно вп л и 
ває на внутр іш ньо утро бн ий  стан плода, його р іст і розвиток.

ВИСНОВКИ П роведення м о р ф о м е тр ич н и х  д о сл ід ж е н ь  і 
х  зм ін и  при вивченн і п о за за р о д ко в и х  о р га н ів  є не пря м им  
показником  прояву ко м пе нсаторн их і адап та ц ійних проц ес ів  
як м атеринського  о р га н ізм у, так і ем б р іона  та плода. Таким 
чином , м ожна зр о б и ти  висновок, що знання про позазародкові 
ор га н и , які заб езпечую ть троф ічну ф ункцію , покращ ать д и ф е 
ре н ц іа л ьн у  д іа гн о с т и к у  пр и  ускл а д н е н ій  ва г ітн о ст і і будуть 
о сн овою  для проф ілактики вро дж е них вад розвитку  і лікування 
в п е р и н а то л о гіч н ій  пр акти ц і.

У дин ам іц і будуть розглянуті гем одинам ічн і зм іни  серця 
і по зазаро дкових об о л о н о к  з урахуванням  процесів , щ о вп л и 
ваю ть на протікання вагітності, осо бливо  при ускладненні.
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Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевского

ОСОБЛИВОСТІ БІОХІМІЧНИХ ЗМІН В ОРГАНІЗМІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ 
ТВАРИН ПРИ ГОСТРОМУ АЛКОГОЛЬНОМУ ОТРУЄННІ -  Висвітлено 
результати дослідження біохімічних показників цитолізу в печінці та 
порушень метаболізму в експериментальних тварин при гострій 
алкогольній інтоксикаці в динаміці патологічного процесу.

ОСОБЕННОСТИ БИОХИМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В ОРГАНИЗМЕ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ ОСТРОМ АЛКОГОЛЬНОМ 
ОТРАВЛЕНИИ -  Отображены результаты исследования биохимических 
показателей цитолиза в печени и нарушений метаболизма у экспери
ментальных животных при острой алкогольной интоксикации в динамике 
патологического процесса.

PECULIARITIES OF BIOCHEMICALCHANGES IN ORGANISM OF EXPERIMENTAL 
ANIMALS AT ACUTE ALCOHOLPOISONINGA-The article presents the results of 
investigation of biochemical indices of cytolysis in liver and metabolic disorders 
in experimental animals with acute alcohol poisoning in the dynamics of 
pathological process.

Ключові слова: печінка, патологія печінки, гепатит, алкогольний 
гепатит.

Ключевые слова: печень, патология печени, гепатит, алкогольный 
гепатит.

Keywords: liver, pathology o f liver, hepatitis, alcohol hepatitis.

ВСТУП П атологія печінки по с ід а є  одне з пе р ш и х  м ісц ь 
се р е д  захворю вань, в ід  яких страж дає населення. О соб ливу 
ув а гу  п р и ве р та є  п о ш и р е н н я  в ір усн и х  ге п а ти т ів  із гем окон - 
т а к тн и м  ш л я хом  п е р е д а ч і та т о к с и ч н и х  ге п а ти т ів  р із н о го  
генезу, зокрем а алкогольного . З ростання техноге нного  на ван
таж енн я на довкілля , зб ільш ення в ньо м у ш тучно с и н т е з о 
ваних х ім ічних спо лук та хніх метаболітів  спр ия ю ть  ураж енню  
цього важ ливого ор га на травно си сте м и . Все частіш е ре ал і

зується поєдн аний  вплив р ізних ш кідливих чинників, що п о 
гірш ує стан здоров 'я  населення і пр изво дить до ослаблення 
трудового  потенціалу та економ ічних втрат у  суспільстві [ 1 -6 ].

П роблема алкогольного гепа титу  останн ім  часом  набула 
о с о б л и в о го  значення не л иш е в н а сл ід о к  п о ш и р е н н я  а л ко 
гол ізм у в У кр а н і, але й том у, що він нерідко поєдн ується  з 
гепато тро пно ю  в ірусною  інф екцією , ускладню ю чи п е р е б іг і 
на сл ідки . Р азом  з тим  н е обх ід но  зазн ачи ти , щ о п а тоге нез  
то кси ч н и х  по ш код ж ен ь  печінки до кінця не р о зкр и ти й  і в и 
м агає по да льш их досл ід ж ень  [7].

М ета ро б о ти  -  ком пл ексне д осл ід ж енн я  б іох ім ічних п о 
казників цитол ітичних п р оц ес ів  у  печінці та по руш ен ь м е та 
б о л ізм у  при е ксп е р и м е н та л ь н о м у  а л ко го л ь н о м у  ге п а ти т і в 
б іл и х  щ ур ів .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Д ослідж ено 30 б ілих статевозр ілих 
щ урів, які були розд ілені на тр и  групи . 1 -ш у  гр уп у  склали 2 0  

інтактних практично зд о р о вих  тварин , 2 -гу  -  5 щ урів з т о к 
си чн и м  а л когол ьним  ге п а ти то м , яких виво д ил и  з е к с п е р и 
м енту через д о б у  від його  початку, 3 -тю  -  5 тварин з а н ал о
гічною  зм одельованою  па тол огією , яких виводили через 7 д іб  
в ід  початку експерим енту. Гостре алкогольне отруєння о р га 
н ізм у м оделю вал и  ш ляхом  о д н о р а зо в о го  в н утр іш н ьо ч е р е в 
ного введення етанолу, який попередньо розводил и  в 0,9 % 
розчині натрію  хлориду, з розрахунку 12,5 мл 40 %  розчину 
етанолу на 1 кг м аси тіла [8 ]. Евтаназію  б ілих щ урів з д ій с н ю 
вали кровопусканням  в ум овах т іоп ентал -натр ієвого  наркозу. 
Б іох ім ічн им и  м е то д а м и  визначали  а кти в н ість  а сп а р та та м і- 
нотрансф ерази (АсАТ), аланінам інотрансф ерази (АлАТ), лужно 
ф осф атази (ЛФ ), концентраці загального б іл ірубіну і загального
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