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Анотація. Відомо, що унаслідок систематичного надходження значної кількості 

етанолу збільшується швидкість утворення і вміст ацетальдегіду в мозку, що є основною 

причиною алкогольної інтоксикації. Для оцінки ступеня метаболічних порушень при дії 

етанолу актуальним є визначення міри активації процесів перекисного окиснення ліпідів та 

збалансованість її системами антиокислювального захисту. Метою даного дослідження було 

оцінити ефект інтервального гіпоксичного тренування, застосованого на початку 30-денної 

алкоголізації щурів, на процеси перебігу пероксидних процесів та стан антиоксидантної 

системи крові та тканин мозку. Отримані дані вказують на перебіг у крові та мозку 

адаптивних реакцій із залученням як ензиматичних, так і неензиматичних систем 

антиоксидантного захисту, але всупереч активації окремих ланок антиоксидантної системи, 

вільнорадикальні процеси переважали у тканині мозку. Установлено, що сеанси 

короткотривалих гіпоксичних впливів на початку хронічного споживання етилового спирту, 

забезпечують зростання потужності антиоксидантного захисту цих тварин відносно 

алкоголізованих. 
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антиоксидантний захист. 

Вступ. Взаємодія організму із етанолом розглядається, звичайно, як гомеостатичний 

процес, тобто процес пристосування організму до середовища та дає уявлення про загальні 

механізми токсичної дії на основі вчення про гомеостаз та адаптацію, що охоплює всі прояви 

патології від передпатологічних до екстремальних, ураховуючи також постінтоксикаційні 

стани і віддалені наслідки. Унаслідок систематичного надходження значної кількості етанолу 

збільшується швидкість утворення і вміст ацетальдегіду в печінці та мозку, що є основною 

причиною алкогольної інтоксикації [2, 9]. У наших попередніх дослідженнях було показано, 

що вплив 15 %-ного розчину етанолу впродовж 30 днів істотно видозмінює перебіг 

кисеньзалежних метаболічних реакцій, що специфічно проявляється у різних органах та 

системах [2]. Установлено ефективність використання інтервального гіпоксичного тренування 

(ІГТ) в комплексному лікуванні алкогольної інтоксикації. Слід підкреслити, що максимальна 

відповідність між кисневою потребою і об’ємом кисню, який надходить до клітини, є 

надзвичайно важливою для про- і антиоксидантної рівноваги та забезпечення адаптогенного 

ефекту організму [9, 10]. Навіть незначні порушення такої відповідності призводять до 
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надмірної активації вільнорадикальних процесів, розгортання пероксидного окиснення ліпідів 

(оскільки як гіпоксичні, так і гіпероксичні умови стимулюють утворення активних форм 

кисню, які є первинними месенджерами цих процесів) [7]. 

Метою дослідження було оцінити захисний ефект ІГТ, застосованого на початку 30-

денної алкоголізації щурів, на процеси перебігу пероксидних процесів та стан 

антиоксидантної системи крові та тканин мозку.  

Матеріали та методи досліджень Дослідження проведено на білих щурах-самцях 

масою 0,18-0,22 кг, яких було розділено на чотири групи (по десять тварин у кожній): перша 

– інтактні (контроль); тварини другої групи як єдине джерело пиття отримували 15%-ий 

розчин етанолу упродовж 30 днів; третя – інтактні тварини за умов інтервального гіпоксичного 

тренування; четверта – щурі, у яких ІГТ застосовано на початку 30-денної алкоголізації. У 

процесі експерименту контролювали об’єм спожитого етанолу. ІГТ проводили у барокамері в 

наступному режимі: п’ятиразовий  

«підйом» на «висоту» 6000 м по 10 хв, перерви між експозиціями гіпоксії – 15 хв, 

тривалість тренувань – 10 днів, швидкість «підйому» – 20 м/с. З метою вивчення впливу 

хронічного вживання етанолу та дії ІГТ на стан антиоксидантної cистеми визначали активність 

супероксиддисмутази (СОД) [3], каталази [1], глутатіонпероксидази [5], загальну 

антиоксидантну активність (ІАОА) [4], а також вміст ß-ліпопротеїнів (ß-ЛП) [1]. Паралельно 

проводили визначення одного з проміжних продуктів перекисного окислення ліпідів – 

малонового діальдегіду [6] та вміст дієнових кон’югатів (ДК) [1]. За інтенсивністю реакцій 

ПОЛ робили висновок про функціональну повноцінність ліпідних структур, яка є показником 

стаціонарних біохімічних перетворень у клітині та в організмі в цілому. Матеріалами 

досліджень були гомогенати тканин мозку та кров. Результати досліджень опрацьовували 

статистично з використанням критерію t Стьюдента.  

Результати та їх обговорення. Установлено, що у адаптованих до ІГТ тварин 

алкогольна інтоксикація супроводжується достовірним зниженням малонового діальдегіду в 

крові в порівнянні з інтактними тваринами та щурами з хронічним впливом етанолу відповідно 

на 51 % та 47 % (рис. 1). Слід відмітити, що також спостерігалося зменшення концентрації 

МДА на 41 % відносно щурів з ІГТ. Вміст дієнових кон’югатів у крові зростає на 25 % 

порівняно з алкоголізованими тваринами, однак залишається нижчим відносно контролю та 

тварин з дією ІГТ на 29 % і 20 % відповідно. Вміст ß-ЛП вірогідно не відрізнявся від 

контрольних значень, а ступінь окиснювальності (МДА/ß-ЛП) менший на 21 % від контролю 

та 35 % від групи тварин, які були піддані ІГТ. Зафіксовано збільшення на 72,2 % активності 

супероксиддисмутази відносно щурів, що споживали етанол як єдине джерело пиття, у яких 

вона становила 243,73 ± 68,17 од.акт/мл·хв. Спостерігали такі ж зміни активності 
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глутатіонпероксидази, яка перевищувала у 2 рази аналогічний показник у алкоголізованих 

тварин. За цих умов виявлено тенденцію до наростання ІАОА та активності каталази відносно 

щурів, які тривалий час отримували етанол. Дослідження авторів повідомляє, що інтервальна 

гіпобарична гіпоксія підвищує регуляцію транскрипційного фактора NRF2, що опосередковує 

окислювальний стрес і контролює експресію антиоксидантних ферментів. Також інтервальна 

гіпобарична гіпоксія може посилювати антиоксидантну здатність мозку щурів і захищати 

клітини нейронів від оксидативного пошкодження [11].  

 

* 

* 
* 

 ם*

МДА ДК ІАОА КАТ СОД ГПО 
0 

20 

40 

60 

80 

100 

120 

% 

 Контроль 

 Етанол 

 ІГТ+Етанол 

* 

 ם

 ם*

* 

  

Рис 1. Вплив інтервального гіпоксичного тренування на пероксидні та антиоксидантні процеси 

у крові алкоголізованих щурів.  

Примітка: * – вірогідність (р<0,05) порівняно з контролем, ם – вірогідність (р<0,05) порівняно 

з групою тварин, що споживали етанол  

 

Застосування гіпокситерапії на початку алкогольної інтоксикації супроводжувалося 

зменшенням малонового діальдегіду на 27 % у гомогенатах мозку в порівнянні з 

алкоголізованими тваринами, але відносно тварин за умов ІГТ концентрація ТБК-активних 

продуктів зростала на 10 % (рис. 2). Рівень ДК вірогідно знижувався відносно тварин з 

хронічним впливом етанолу і зростав на 44,5 % відносно тварин з ІГТ. За даних умов 

зафіксовано вірогідне зростання ІАОА, що перевищує цей показник у алкоголізованих і 

контрольних тварин на 44 % і 14 %, відповідно, і невірогідно зменшується відносно щурів з 

інтервальною гіпоксією. При визначенні активності основних ферментів антиоксидантного 

захисту встановлено зниження активності CОД та ГПО відносно контролю на 24 %, 32 %, 

відповідно. Відмічено зменшення каталази у 2,8 раза відносно контролю та на 32 % відносно 

алкоголізованих тварин. Спостерігається тенденція до зниження активності досліджуваних 
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антиоксидантних ферментів (КАТ, СОД, ГПО) відносно тварин за умов хронічного впливу 

етанолу. Така ж картина спостерігається при порівнянні активності КАТ і СОД тварин з дією 

ІГТ та щурів з застосуванням на початку алкоголізації ІГТ. Єдине, що за цих умов активність 

глутатіонпероксидази зростає на 17 % відносно тварин з ІГТ. Значна чутливість мозку до 

пероксидних процесів може бути зумовлена, ймовірно, високим споживанням кисню, великою 

кількістю субстратів, які легко підлягають окисненню (поліненасичені жирні кислоти, 

біогенні аміни), низькою активністю деяких антиоксидантних ферментів, особливо, каталази.  

Виявлене нами збільшення вмісту ДК та МДА в гомогенатах мозку щурів з хронічним 

впливом етанолу спричинене підвищенням рівня активних метаболітів кисню (рис. 2). 

Клітинам мозку властива висока чутливість до пероксидних процесів, яка може бути 

зумовлена нижчою, порівняно з іншими органами, антиоксидантною активністю, високим 

вмістом субстратів, які легко піддаються окисленню (поліненасичені жирні кислоти, біогенні 

аміни та ін.), високим споживанням кисню [8]. 
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Рис. 2 Вплив інтервального гіпоксичного тренуваня на пероксидні та антиоксидантні процеси 

у мозку алкоголізованих щурів. 

Примітка: * – вірогідність (р<0,05) порівняно з контролем, ם – вірогідність (р<0,05) порівняно 

з групою тварин, що споживали етанол  

 

Висновки.  Таким чином, наведені дані вказують на перебіг у крові та тканинах мозку 

адаптивних реакцій із залученням як ензиматичних, так і неензиматичних систем 

антиоксидантного захисту, але всупереч активації окремих ланцюгів антиоксидантної системи, 

вільнорадикальні процеси переважали у тканині мозку. Отримані дані свідчать про те, що 

сеанси короткотривалих гіпоксичних впливів на початку хронічного споживання етилового 
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спирту, забезпечують зростання потужності антиоксидантного захисту цих тварин відносно 

алкоголізованих. 
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OXIDATIVE STRESS IN THE BRAIN OF ALCOHOLIZED RATS EXPOSED TO  

INTERMITTENT HYPOBARIC HYPOXIA 

Kozak L.P.  

Abstract. It is known that the rate of formation and the content of acetaldehyde in the brain 

increases due to the systematic intake of a significant amount of ethanol, which is the main cause of 

alcohol intoxication. It is important to determine the degree of activation of lipid peroxidation 

processes and the balance of its antioxidant defense systems while assessing the degree of metabolic 

disorders under the action of ethanol. The aim of this study was to evaluate the effect of intermittent 

hypoxic training applied at the beginning of 30-day alcoholization of rats on the peroxide processes 

and the state of the antioxidant system of blood and brain tissue. The obtained data indicate the 

course of adaptive reactions in the blood and brain with the involvement of both enzymatic and non-

enzymatic systems of antioxidant protection, but despite the activation of certain parts of the 
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antioxidant system, free radical processes prevailed in brain tissue. It was found that sessions of 

short-term hypoxic effects at the beginning of chronic consumption of ethanol provide an increase in 

the antioxidant power of these animals relative to alcoholized ones. 

Key words: ethanol, brain, intermittent hypoxia, oxidative stress, antioxidant protection. 
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