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В статье представлены сведения о проведенном исследовании по изучению изменений 
уровня ферментов и свободных продуктов перекисного окисления липидов при нарушении 
метаболизма в печени экспериментальных животных, подвергшихся рентгеновскому облу-
чению. Исследование проведено на 42 интактных белых крысах, которые были разделены 
на три группы. В первую группу (контрольную) вошли 6 белых крыс. Во вторую группу вош-
ли 18 интактных белых крыс, подвергшихся рентгеновскому облучению. В третьей группе 
через 10 суток после прекращения рентгеновского облучения (18 животных) измеряли уро-
вень печеночных ферментов в крови. В крови (сыворотке) подопытных животных опреде-
ляли уровни перекисноe окислениe липидов (ПОЛ), малонового диальдегида (МДА), дие-
новых конъюгатов (ДК), перекиси водорода (H2O2), креатинфосфокиназы (КФК), щелочной 
фосфатазы (ЩФ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ).

Ключевые слова: рентген, печень, биохимические маркеры

The article presents information about a study conducted to study changes in the level of 
enzymes and free products of lipid peroxidation in metabolic disorders in the liver of experimen-
tal animals exposed to X-ray radiation. The study was conducted on 42 intact white rats, which 
were divided into three groups. The first group (control) included 6 white rats. The second group 
included 18 intact white rats exposed to X-rays. In the third group, 10 days after the cessation 
of X-ray irradiation (18 animals), the level of liver enzymes in the blood was measured. Levels 
of lipid peroxidation (POL), malondialdehyde (MDA), diene conjugates (DC), hydrogen perox-
ide (H2O2), creatine phosphokinase (CK), alkaline phosphatase (ALP), lactate dehydrogenase 
(LDH), gamma-glutamyltransferase (GGT), aspartate aminotransferase (AST) were determined 
in the blood of experimental animals and alanine aminotransferase (ALT). 
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Введение. Печень является одним 
из крупнейших и наиболее важных ор-
ганов в организме человека, выступая 

в качестве основного места для мета-
болизма и детоксикации лекарствен-
ных средств [10]. В дополнение к этим 
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ролям печень отвечает за поддержа-
ние гомеостаза питания, регулирова-
ние метаболизма холестерина и глю-
козы и синтез факторов свертывания 
крови. Эти основные функции делают 
печень особенно восприимчивой к ток-
сическому воздействию лекарствен-
ных средств и химических веществ, 
поступающих с пищей или другими 
путями воздействия. Токсичные ве-
щества могут нарушать способность 
печени к детоксикации, повреждая 
функциональные макромолекулы, та-
кие как липиды, белки и нуклеиновые 
кислоты, посредством механизмов, 
которые включают генерацию свобод-
ных радикалов, истощение антиокси-
дантов, воспаление и апоптоз. Струк-
турные повреждения в ткани печени 
могут включать разрушение мембран 
и органелл гепатоцитов, что приводит 
к клеточному отеку, травме и некрозу 
[1, 2]. Печень – это высокоактивный 
метаболический орган, чувствитель-
ный к различным факторам окружаю-
щей среды. Одним из таких факторов 
является ионизирующее излучение, 
которое может вызвать серьезные по-
вреждения или даже смерть у живых 
организмов, когда воздействие проис-
ходит в относительно высоких дозах 
из-за его острых эффектов [2, 3]. Уме-
ренно высокие дозы радиации могут 
приводить к различным результатам 
в зависимости от таких факторов, как 
тип ткани, подвергшейся воздействию, 
и возраст на момент воздействия. При 
радиотерапии рака, хотя излучение 
обычно локализовано, окружающие 
здоровые ткани, включая печень, все 
равно могут получать высокие дозы 
облучения, что потенциально приво-
дит к острым повреждениям, таким как 
фиброз. В повседневной жизни люди 
часто подвергаются воздействию ра-
диации во время медицинских проце-
дур, включая радиотерапию и диагно-
стическую визуализацию [9]. Эффек-
ты радиации зависят от нескольких 
биологических переменных, таких как 
вид, возраст и пол. Исследования на 
животных неизменно показывают, что 
эти переменные, включая напряже-
ние, играют важную роль в определе-
нии тяжести эффектов, вызванных ра-
диацией. Кроме того, факторы образа 
жизни имеют решающее значение для 
здоровья человека и, как полагают, 
способствуют примерно 70% случаев 
рака [11].

Цель исследования – изучение из-
менений уровня ферментов и свобод-
ных продуктов перекисного окисления 
липидов при метаболических нару-
шениях в печени экспериментальных 

животных, подвергшихся воздействию 
рентгеновских лучей.

Материалы и методы. Экспери-
менты проводились на белых крысах 
массой 200-250 г, содержавшихся в 
виварии в обычных условиях в Науч-
но-исследовательском центре Азер-
байджанского медицинского универ-
ситета. В ходе исследования мы при-
держивались руководящих принципов, 
установленных «Европейской комис-
сией по биоэтике» (Страсбург, 1986) 
и локальной комиссией по биоэтике 
«Азербайджанского медицинского уни-
верситета». Крысы находились под 
естественным освещением, получали 
стандартный рацион питания и име-
ли свободный доступ к пище и воде. 
Исследование проведено на 42 ин-
тактных белых крысах, которые были 
разделены на три группы. Первую 
группу (контрольную) составили 6 бе-
лых крыс. Вторую группу составили 18 
интактных белых крыс, которые были 
облучены рентгеновскими лучами. В 
третьей группе определяли количе-
ство печеночных ферментов в крови 
опытных животных через 10 суток по-
сле прекращения рентгеновского об-
лучения (18 животных). Облучение 
подопытных животных рентгеновскими 
лучами проводили с помощью аппара-
та «РУМ-17». Согласно рекомендации 
Эминова (2014), доза облучения со-
ставляла 4 Гр, а облучение животных 
– 1 Гр в сутки в течение 4 суток [6]. 

• Напряжение – 180 кВ;
• Сила тока – 15 м;
• Фильтры – Cu 0,5 мм + Al 1,0 мм;
• Фокусное расстояние – 3
• Мощность дозы без трубки – 0,86 

Гр/с
Эксперименты проводились во всех 

случаях в безболевых условиях, ане-
стезия во время эксперимента созда-
валась путем введения в брюшную 
полость 0,3 мл (50 мг/мл) раствора 
калипсола. При возникновении указан-
ных состояний подопытных животных 
декапитировали. После окончания об-
лучения проводили биохимические ис-
следования сыворотки крови, взятой у 
подопытных животных.

В крови (сыворотке) подопытных 
животных определяли уровни ПОЛ, 
МДА, ДК, перекиси водорода (Н2О2), 
КФК, ЩФ, ЛДГ, ГГТ, АСТ и АЛТ [5, 7]. 
Уровень указанных маркеров в крови 
измерялся с использованием набо-
ров реагентов производства компании 
Human на полностью автоматизиро-
ванном анализаторе BioScreen MS-
2000 производства США. Концентра-
цию пероксида водорода (H2O2), про-
дукта свободного перекисного окисле-

ния липидов, определяли по методу 
Т. Аскавы и С. Матусушита (1980). 
Концентрацию диеновых конъюгатов 
(ДК), промежуточного продукта, опре-
деляли по методу, разработанному 
И.Д. Стальной (1977). Концентрацию 
МДА, конечного продукта, определяли 
по методу, предложенному Учиямой и 
Мичарой (1978). 

Анализы на МДА, ДК и H2O2 про-
водили на спектрофотометре BOECO 
S-300 (Boeckel & Co, Германия) с ис-
пользованием наборов реагентов и 
методик. МДА, ТБК (тиобарбитуровая 
кислота), диеновые конъюгаты – при 
длине волны 232–234 нм, а пероксид 
водорода – с использованием набо-
ров реагентов для определения пе-
роксида.

Количественные показатели по-
лученных результатов подвергались 
статистической обработке на основе 
рекомендаций (К.Ф. Лакин, 1990; М.С. 
Додж, 1997. Для каждой группы иссле-
дуемых животных рассчитывались:

–   среднее значение (M),
–   стандартная ошибка (m),
– минимальное и максимальное 

значения;
На основании полученных распре-

делений использовались:
– при распределении, близком к 

нормальному (с ранжированием и 
симметричностью значений),

– U-критерий Вилкоксона-Манна-
Уитни – в случаях, когда данные не со-
ответствуют нормальному распреде-
лению. Выбор критериев определялся 
характером распределения выборки, 
что соответствует требованиям совре-
менной биомедицинской статистики. 
Все расчеты выполнялись в таблицах 
Excel на кафедре медицинской физики 
и информатики Азербайджанского ме-
дицинского университета. 

Критическим уровнем значимости 
считали значение p ≤0,05.

Воздействие рентгеновских лучей 
(РЛ) приводит не только к повышению 
концентрации ферментов в крови, но и 
к усилению свободнорадикальных ре-
акций липидов в ткани печени. Кроме 
того, в ткани печени были выявлены 
продукты ПОЛ, такие как H2O2, ДК и 
МДА. Так, при резком повышении кон-
центрации ДК в печени у 100% подо-
пытных животных уровень свободных 
продуктов ПОЛ в печени оставался не-
изменным.

Перекись водорода не считается 
прямым продуктом ПОЛ. Он участвует 
в инициировании свободнорадикаль-
ных реакций, способствуя образова-
нию гидроксильных радикалов (ОН) 
посредством реакций Фентона или Ха-
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бера-Вейсса, которые, в свою очередь, 
вызывают ПОЛ.

Результаты и обсуждение. Кон-
центрация печеночных ферментов в 
крови белых крыс, облученных рентге-
новскими лучами, отличалась от нор-
мы. Концентрация АСТ увеличилась 
на 27% (p  <0,05), АЛТ увеличилась 
на 30% (p <0,05), ГГТ увеличилась на 
17%, а увеличилась на 31% (p <0,05) 
по сравнению с интактным состояни-
ем. Концентрация фермента АСТ в 
крови белых крыс, подвергшихся рент-
геновскому облучению, колебалась от 
28 до 50 Ед/л, средняя концентрация 
составила 37,4 ± 3,78 Ед/л. Концен-
трация фермента АЛТ колебалась от 
33 до 57 Ед/л, средняя концентрация 
составила 45,8 ± 4,53 Ед/л, что выше 
показателей интактного состояния. 
Концентрация гамма-глутамилтранс-
феразы в крови подопытных животных 
колебалась от 33 до 60 Ед/л, средняя 
концентрация составила 50,6 ± 5,18 
Ед/л. Концентрация фермента ЛДГ ко-
лебалась от 320 до 390 Ед/л, средняя 
концентрация составила 482 ± 45,54 
Ед/л. Установлено, что рентгеновское 
излучение в указанной дозе нарушает 
физиологический ход метаболизма в 
печени белых крыс, достоверно повы-
шая концентрацию ферментов в кро-
ви. Среди этих ферментов в наиболь-
шей степени повышается основной 
показатель репаративного процесса 
— КФК. Ее концентрация в крови на 
52,0% превышает уровень в интакт-
ном состоянии (p  <0,001) и находит-
ся в пределах от 315,0 до 463,0 Ед/л, 
при средней концентрации 394,8 ± 
24,25 Ед/л. В результате проведенных 
исследований установлено, что воз-
действие рентгеновского излучения 
(РЛ) приводит не только к повышению 
концентрации ферментов в крови, но 
и к усилению свободнорадикальной 
реакции липидов в ткани печени. Кон-
центрация H2O2 варьировалась от 3,25 
до 4,25 ppm, средняя концентрация со-
ставила 3,75 ± 0,18 ppm. 

Это составило 87,5% увеличение по 

сравнению с интактным состоянием 
(p  <0,001). Это увеличение наблюда-
лось у 100% подопытных животных. 
Концентрация ДК, промежуточного 
продукта свободного ПОЛ, варьирова-
лась от 1,9 до 2,8 Д232/мл, при сред-
ней концентрации 2,3 ± 0,16 Д232/мл. 
Это на 61,5% превышало уровень в 
интактном состоянии (p <0,01). Резкое 
увеличение концентрации ДК наблю-
далось у 100% подопытных живот-
ных. Концентрация МДА достоверно 
возросла (на 158%) по сравнению с 
интактным состоянием (p  <0,001), ва-
рьируя у подопытных животных от 2,5 
до 3,4 нмоль/мг. Среднее значение со-
ставило 2,94 ± 0,16 нмоль/мг. Длитель-
ность свободного ПОЛ в печени белых 
крыс, облученных рентгеновскими лу-
чами, представлена в табл. 1.

Исследования проводились на бе-
лых крысах группы 3 через 10 дней 
после прекращения облучения. Уста-
новлено, что после прекращения об-
лучения концентрация печеночных 
ферментов в крови умеренно снизи-
лась. Концентрация фермента АСТ ва-
рьировала от 28 до 46 Ед/л, в среднем 
35,8 ± 3,38 Ед/л. Хотя концентрация 
АСТ была на 22,0% выше уровня в 
интактном состоянии, она снизилась 
на 4,0% по сравнению с облученными 
животными (p = 0,05 в обоих случаях). 
Концентрация фермента АЛТ в крови, 
взятой у белых крыс, колебалась от 30 
до 56 Ед/л. Средняя концентрация со-
ставила 43,2 ± 4,75 Ед/л, что на 23,0% 

выше уровня в интактном состоянии и 
на 6,0% ниже уровня у животных груп-
пы 2 (p=0,05 в обоих случаях). Концен-
трация фермента ГГТ у подопытных 
животных увеличилась с 33 Ед/л до 
58 Ед/л. Его средняя концентрация (М 
± m = 49 ± 4,55 ЕД/л) увеличилась на 
13,0% по сравнению с интактным со-
стоянием. После прекращения облу-
чения концентрация фермента ЛДГ в 
крови белых крыс увеличилась с 315 
Ед/л до 575 Ед/л. Соответственно, 
средняя концентрация фермента ЛДГ 
в крови была на 27,0% (p <0,05) выше 
нормы и составила 467 ± 43,09 Ед/л. 
По сравнению с животными 2-й группы 
концентрация фермента ЛДГ в крови 
снизилась на 3,0% (p = 0,05). Концен-
трация фермента КФК в крови белых 
крыс в опыте колебалась от 286 Ед/л 
до 415 Ед/л, при средней концентра-
ции 366,6±21,80 Ед/л. По сравнению 
с интактным состоянием и 2-й группой 
концентрация КФК в крови опытных 
животных 3-й группы была на 41,0% 
выше нормы (p <0,01). По сравнению с 
уровнем в крови белых крыс 2-й группы 
она снизилась на 7,0% (p = 0,05). Кон-
центрация фермента ЩФ колебалась 
от 260 до 330 Ед/л, средняя концен-
трация составила 286±12,08 Ед/л. Она 
была на 22% выше уровня в интактном 
состоянии и на 5,0% ниже уровня в 
крови облученных экспериментальных 
животных (группа 2) (p = 0,05 в обоих 
случаях). Восстановление фермент-
синтезирующей функции печени по-

Количество продуктов свободного перекисного окисления липидов
в печени

Группа H2O2 (ppm) ДК (D232/ml) МДА (nmol/mg)
Интакт 2,00 ± 0,13 1,42 ± 0,12 1,14 ± 0,09

Группа 2 2,75 ± 0,18* 2,30 ± 0,18** 2,94 ± 0,16***
Группа 3 3,75 ± 0,18*** 2,37 ± 0,16** 3,00 ± 0,14***

Примечание. * p <0,05 – достоверное отличие от интактной группы, ** p <0,01 – высокая 
степень достоверности, *** p <0,001 – очень высокая степень достоверности.

Изменения ферментсинтезирующей функции печени через 10 суток
после прекращения рентгеновского облучения подопытных белых крыс

Группа ACT (U/L) АЛТ (U/L) ГГТ (U/L) ЛДГ (U/L) КФК (U/L) ЩФ (U/L)
Группа 1 (Контроль) 29,3 ± 2,0 35,2 ± 3,0 43,0 ± 3,5 367,0 ± 25,0 260,0 ± 15,0 234,0 ± 10,0

Группа 2 (После облучения) 37,4 ± 3,78 ** 45,8 ± 4,53 ** 50,6 ± 5,18 * 482,0 ± 45,54 ** 394,8 ± 24,25 
**** 302,0 ± 8,6 **

Группа 3 (Через 10 суток) 35,8 ± 3,38 * 43,2 ± 4,76 * 49,0 ± 4,55 * 467,0 ± 43,09 ** 366,5 ± 21,80 *** 286,0 ± 12,08 *

Примечание. * p = 0,05, ** p < 0,05, *** p < 0,01, **** p < 0,001.

Таблица 1

Таблица 2
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сле воздействия рентгеновских лучей 
представлено в табл. 2.

Несмотря на удаление испытуемого 
из зоны облучения, функция печени, 
нарушенная воздействием рентгенов-
ского излучения, не может быть полно-
стью восстановлена [4]. Полученные 
результаты свидетельствуют о том, 
что, даже после удаления подопытных 
животных из зоны рентгеновского об-
лучения, высокая интенсивность сво-
бодных продуктов перекисного окисле-
ния липидов в печени сохраняется. В 
результате у 100% подопытных живот-
ных в группах 2 и 3 в печени наблю-
далось превышение нормы свободных 
продуктов перекисного окисления ли-
пидов [8].

Заключение. Рентгеновское излу-
чение оказывает существенное нега-
тивное влияние на ферментсинтези-
рующую функцию печени. После пре-
кращения облучения функция печени, 
нарушенная рентгеновским воздей-
ствием, не восстанавливается полно-
стью. Так, при дозе 4 Гр (1 Гр в сутки в 
течение 4 суток) у животных наблюда-
ются симптомы острой лучевой болез-
ни такие как потеря веса, потеря ап-
петита, диарея, вялость и общая сла-
бость. Эта доза считается достаточно 
высокой для поражения кроветворной 
системы, что приводит к снижению ко-
личества лейкоцитов и тромбоцитов, 
а также повышению риска инфекций и 
кровотечений.
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