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Аннотация: К статье Шукуров И.Б. «Влияние токоферола на состояние 

перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты крыс с острым 

панкреатитом» 

В данной статье представлены данные о влиянии токоферола на ряд 

биохимических показателей, в частности, на состояние перекисного окисления 

липидов и АОЗ в динамике у крыс с ОП. Животные разделены на 4 группы. 

Полученные результаты сравнивают с данными группы 1 (здоровые животные). 

Экспериментальный ОП у мышей характеризовался усилением перекисного окисления 

липидов, а также снижением активности ферментов АОЗ во все сроки 

исследования. Предварительное насыщение организма животных 4 группы (ОП+Э) 

токоферолом (витамином Е) в дозе 0,5 мг на 100 г массы тела в течение 14 дней 

приводило к усилению антиоксидантной защиты и торможению процессов ПОЛ, 

что свидетельствует о биопротекторный и лечебный эффекты токоферола при ОП 

в результате индукции ферментов АОЗ у экспериментальных животных. 

Ключевые слова: экспериментальный острый панкреатит, антиоксидантная 

система, каталаза, малоновый диальдегид, супероксиддисмутаза, витамин Е. 

 

Abstract: On  the article I.B.Shukurov “Learning the action of tocoferd in the 

condition of the hydrogen oxidation lipids and the antiocsidant protection in the rats with 

acute of pancreatities. 

At present works were came the facts of influence tocoferol in the  line of biochemical 

parameters in particular in the condition of HOI and AOP in the dynamic of rats with acute 

of pancreatities. The animals were devided into 4 groups. On receiving the results were 

defferenced with the facts of first group  

( intactial animals). Experimental acute of pancreatities into rats were characterized 

strengthening HOL all the dates of investigation, as well the lower of activity of ferments 

AOP. Priliminary situation organism of animals 4 groups of tocoferol (vitamin E) in a doze 

0,5 mg into 100 gr   weight of body during 14 days were came into strengthening  

antiocsidant protection and the oppression of process HOL, that it is centificated about the 

bioprotector and the treatment of action tocoferol for AP, calling to the experimental 

animals. 
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Ушбу мақолада токоферолнинг бир қатор биокимѐвий кўрсаткичларга, хусусан, 

липид пероксидланиш ҳолатига ва ЎП бўлган каламушларда динамикада AОҲ га 

таъсири ҳақида маълумотлар келтирилган. Ҳайвонлар 4 гуруҳга бўлинган. Олинган 

натижалар 1-гуруҳ маълумотлари (соғлом ҳайвонлар) билан таққосланади. 

Сичқонлардаги экспериментал ОП тадқиқотнинг барча даврларида липид 

пероксидациясининг кучайиши, шунингдек, AОҲ ферментлари фаоллигининг 

пасайиши билан тавсифланган. 4-гуруҳ (ОП + Е) ҳайвонларининг организмини 14 кун 

давомида 100 грамм тана вазнига 0,5 мг дозада токоферол (Е витамини) билан 

олдиндан тўйинганлиги антиоксидант ҳимоянинг кучайишига ва ЛПО 

жараѐнларининг ингибирланишига олиб келди, бу шуни кўрсатадики, ЎПдаги 

токоферолнинг биопротектив ва терапевтик таъсири натижасида, экспериментал 

ҳайвонларда AОҲ ферментлари индукцияси кучайган.  

Калит сўзлар: экспериментальный ўткир панкреатит, антиоксидант система, 

каталаза, малон диальдегид, супероксиддисмутаза, витамин Е. 

Маълумки, липид пероксидланиш маҳсулотлари (ЛПМ) - гидропероксидлар - 

ўткир панкреатитда (ЎП) эндоген интоксикациянинг ривожланишида муҳим рол 

ўйнайди, шунингдек, уларнинг организмдаги миқдори ортиши билан цитотоксик 

таъсирга эга (1,4,6). Липид пероксидланишининг компенсацияланмаган ўсиши 

организмнинг антиоксидант ҳимоясини (AОҲ) пасайтиради, ҳужайра 

ултраструктурасининг бузилишига олиб келади ва патологик жараѐнни келтириб 

чиқаради (3). 

Ҳозирги вақтда эритроцитлар ва гепатоцитлар митохондриялари 

мембраналарида липид пероксидланишининг кучайиши ЎП патогенезида асосий 

бўғинлардан бири эканлиги ва Е витамини ЎПда биопротектив ва терапевтик 

таъсирга эга эканлиги аниқланди (2). 

Юқорида айтилганлар билан боғлиқ ҳолда, биз ЎП ривожланиш динамикасида 

токоферолнинг ҳайвон организми липидлар пероксидланиш (ЛПО) ва AОҲ ҳолатига 

таъсирини ўргандик. 

Тажрибалар 150-180 г оғирликдаги, нормал лаборатория рационида 

сақланадиган 80 та етук зотдор эркак каламушларда ўтказилди. Ҳайвонлар тўрт 

гуруҳга бўлинди (ҳар бир гуруҳда 20 тадан): 

1. Соғлом; 2. Назорат; 3. ЎП бўйича тажриба ҳайвонлари; 4.ЎП+Е. 

Экспериментал ЎП каламушларда П.С. Симовариан ва бошқалар (1973) методи 

бўйича ошқозон ости безини этил хлорид билан музлатиш орқали чақирилди. 

Назорат ҳайвонларида ошқозон ости безини музлатмасдан фақат 

лапаротомиядан ўтказилди. 4-гуруҳ ҳайвонлари ҳар куни 100 г тана вазнига 0,5 мг 

миқдорда токоферол (Е витамини) овқати таркибида юборилди. Тажрибанинг 15-куни 

ҳайвонларда операция қилинди ва уларда ЎП чақирилди. 
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Липидлар пероксидланиши  ва AОҲ нинг асосий параметрларини баҳолаш 

операциядан кейинги -7,-10 кун ва 1 ойлик муддатда ўтказилди. 

Липид пероксидланиш жараѐнларининг фаоллиги жигарнинг микросомал 

фракциясидаги (ЖМФ) ацилгидропероксид (AГП) ва малондиалдегид (МДA), қон 

плазмасидаги AГП миқдори билан баҳоланди. AОҲ ҳолати супероксид дисмутаза 

(СОД) ва каталазанинг ферментатив фаоллиги билан баҳоланди. Экспериментал 

ҳайвонларнинг қон зардобидаги МДA миқдори Л.И. Aндреев ва бошқалар. (1988), 

AГП миқдори - В.Б. Гаврилов ва М.И. Мишкорудний (1983), СОД активлиги - 

Мхитарян В.Г. ва бошқалар. (1988), каталаза активлиги - Коралюк М.A. ва бошқалар 

(1988) услублари асосида аниқланди. 

Тадқиқотлар натижасида (1-жадвал), операциядан кейинги 7-куни жигар 

микросомал фракциясида (ЖМФ) ЛПО жараѐнларининг кучпайиши аниқланди. 

Масалан, назорат гуруҳида МДA миқдори соғлом гуруҳга нисбатан 1,4 баравар, AГП 

миқдори 1,5 баравар ошди. 

3-гуруҳ (ЎП) ҳайвонларида МДA нинг 1,9 баробар ва AГП нинг 3,5 баравар 

кўпайиши кузатилади, бу эса дастлабки ЛПО маҳсулотларининг кескин ўсишини 

кўрсатади. Операциядан кейинги 10-куни МДA ва AГП миқдорининг олдинги 

ўрганиш даврига нисбатан пасайиши тенденцияси мавжуд (1-жадвал). 

Тадқиқотнинг узоқ (1ойлик муддатларида) МДA ва AГП концентрациясининг 

янада пасайиши кузатилади, аммо шуни таъкидлаш керакки, 3-гуруҳ ҳайвонларида бу 

кўрсаткичлар соғлом ҳайвонларга қараганда 1,5-2,1 баравар юқори бўлган (1-жадвал). 

4-гуруҳ (ОП+Е) ҳайвонларига токоферолни олдиндан юбориш уларда токоферол 

олмаган ҳайвонларга нисбатан ЖМФдаги МДA ва AГП қийматларининг пасайишига 

олиб келди. Тадқиқотнинг 7-кунида ушбу гуруҳ ҳайвонларида МДA концентрацияси 

3-гуруҳ (ЎП) билан солиштирганда 38,5% га камайди. Шунга ўхшаш ҳолат AГП 

миқдорига нисбатан  деярли 2 баравар пасайиш кузатилади (1-жадвал).  

4-гуруҳда МДA ва AГП миқдорининг янада пасайиши тадқиқотнинг 10-кунида 

қайд этилди - мос равишда 0,092 * 0,002 н мол/мг оқсил ва 0,086* 0,003 рел.у/мг 

оқсил. 4-гуруҳда (ЎП+Е) операциядан 1 ой ўтгач, МДA ва AГП нинг миқдори 

биринчи гуруҳ маълумотларидан (соғлом ҳайвонлар) статистик жиҳатдан 

фарқланмайди, яъни кўриб чиқилаѐтган кўрсаткичларнинг нормаллашиши қайд 

этилган 
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Қон плазмасидаги МДA миқдорини аниқлаш (2-жадвал) 2-гуруҳ ҳайвонларида 

улар билан солиштирганда (Р  0,001) тадқиқот динамикасида ошганлигини кўрсатди. 

Қон плазмасида ЎП (3-гуруҳ) бўлган ҳайвонларда энг юқори МДA қийматлари 

тадқиқотнинг 10-кунида топилган. Узоқ муддатли кузатув даврида МДA миқдори ҳам 

1-гуруҳ (Р  0,001) билан солиштирганда - 1,6 марта ошди (2-жадвал). Берилган 

маълумотлар шуни кўрсатадики, қонга кўп миқдорда чиқувчи липидлар 

пероксидланиш маҳсулотлари, патологик ошқозон ости безининг -7, -10 куниларида 

тананинг юқори интоксикациясига олиб келиши мумкин. 

 
4-гуруҳ (ЎП + Е) ҳайвонлари танасининг токоферол билан олдиндан 

тўйинганлиги ЛПО жараѐнларини кучайиши олдини олади, бу тадқиқот 
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динамикасида қон плазмасидаги МДA миқдорининг 1,8 дан 1,4 гача сезиларли 

даражада пасайиши билан ифодаланади (2-жадвал).  

Шундай қилиб, ЎП ли ҳайвонларда ҳужайра биомембраналарида структуравий 

ва функционал бузилишлар ривожланишининг марказий механизмларидан бири 

бўлган ЛПО жараѐнларининг кучайиши кузатилади. 

AОҲни ўрганиш шуни кўрсатдики, ҳайвонлар қонида каталаза ва СОД 

фаоллигининг бир томонлама ўзгариши аниқланган (3-жадвал). 

 2-гуруҳ (назорат) ва 3-гуруҳ (ЎП) ҳайвонларида тадқиқотнинг 7 ва 10-кунларида 

каталаза фаоллигининг пасайиши қайд этилди. 3-гуруҳ (ЎП) ҳайвонларида 7-кунида 

каталаза фаоллиги 3 марта камайди. 1 ойлик  даврда каталаза фаоллигининг 

0,504*0,002 гача ортиши қайд этилса, соғлом ва назорат ҳайвонлари даражасига етиб 

бормайди (3-жадвал). 

Ҳайвонлар организмининг токоферол билан тўйинтирилиши тадқиқот 

динамикасида токоферолни олмаган 3-гуруҳ (ЎП) билан солиштирганда 4-гуруҳда 

(ЎП + Е) каталаза фаоллигининг сезиларли даражада ошишига олиб келади. 

Aммо шуни таъкидлаш керакки, кўриб чиқилаѐтган гуруҳда каталаза активлиги 

1-гуруҳга қараганда 1,8-2,4 баравар пасайганлиги қайд этилди. 2-гуруҳда (назорат) 

қондаги СОД фаоллигининг ўзгаришлар динамикасини таҳлил қилиш параметрнинг 

7-кунида ҳам, 1 ойдан кейин ҳам мос равишда 37% ва 152% га ошишини кўрсатди (3-

жадвал). 

ЎП тажриба бошланганидан кейин 10-кун ва 1 ойда СОД фаоллигининг ошиши 

билан тавсифланади. 

4-гуруҳ (ОП + Е) ҳайвонларига токоферолни олдиндан юбориш тадқиқот 

динамикасида СОД фаоллигининг статистик жиҳатдан сезиларли ўсишига олиб 

келади ва у узоқ муддатда 2,735*0,012 ни ташкил қилиб, максимал қийматга етади. 

Ўша 3- гуруҳ (ЎП) ва 1 гуруҳ (соғлом) дан мос равишда 1,2 ва 1,9 баравар юқори (3-

жадвал). AОҲ параметрлари ўзгаришининг шунга ўхшаш тенденцияси жигарнинг 

микросомал цитозолик қисмини ўрганишда ЎПли экспериментал ҳайвонларда 

аниқланди. 

Шундай қилиб, ЎПда қон ва жигарнинг микросомал-цитозолик фракциясида  

СОД ва каталаза фаоллигининг ингибирланиши қайд этилади, бу эркин радикаллар 

шаклланишининг кучайишига ва биомембранларда липид пероксидланишининг 

бошланишига олиб келади. Биз кузатган фаоллашув AГП ва МДA нинг қолган юқори 

қийматлари билан боғлиқ эмас.  

Токоферол (Е витамини) ни киритиш орқали тажриба ҳайвонлари танаси 

антиоксидант ҳолатининг кучайиши организмнинг оксидантлардан ҳимоя қилувчи ўз 

ферментларининг фаоллигини оширишга олиб келади. 
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