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Зміни окиснювально-відновної рівноваги на різних рівнях, що призводять до 

накопичення токсичних радикалів на тлі зменшення вмісту редокс-активних сполук, тобто стан 

оксидативного стресу (ОС) вважають провідним патогенетичним чинником у багатьох 

патологічних станах, включаючи неплідність самців (Netzer et al., 2024; Rotimi et al., 2024). 

Процеси пероксидного окиснення біологічних субстратів, особливо ліпідів клітинної 

мембрани та ліпофільних сполук володіють як регуляторною, так і патологічною дією в 

організмі тварин і людини (Pavuluri et al., 2024). Натепер, залишається актуальним 

встановлення закономірностей взаємодії обміну речовин за розвитку ОС (Rudolph et al., 2024). 

Серед великої кількості існуючих моделей ОС привертають увагу такі, які за сталого 

впливу на пероксидаційні процеси в організмі можуть бути відтворені у клінічній практиці, як 

ускладнення лікувальних заходів або помилка лікарської стратегії. Важливим серед таких 

засобів є парацетамол (ацетамінофен, APAP) – один з найпоширеніших жарознижувальних та 

анальгетичних препаратів. Високі дози APAP є гепато- та нефротоксичними як у людей, так і 

у тварин (Yousef et al., 2010; Ahmad et al., 2021). Тривале введення його сприяє виробленню 

активні форми Оксигену (АФО), виснажує антиоксидантну захисну систему (АОЗ), а також 

спричиняє пошкодження тканин і загибель клітин (Kehrer and Klotz, 2015; Du et al., 2016). 

Точний механізм виникнення ураження печінки за дії APAP залишається незрозумілим, і 

не розроблено ефективного лікування, крім N-ацетилцистеїну та деяких засобів на основі 

рослинної сировини (Zira et al., 2009; Alipour et al., 2013; Yan et al., 2018). З огляду на 

занепокоєння, викликане гепатотоксичністю APAP, було докладено багато зусиль для 

розуміння механізмів його токсичної дії. Як правило, APAP-індукований окислювальний стрес 

і мітохондріальна дисфункція відіграють центральну роль у патогенезі ГПН (Jaeschke et al., 

2012; Ahmad et al., 2021). Передозування APAP є основною причиною, що призводить до 

печінкової недостатності, внаслідок оксидативного стресу, мітохондріальної та лізосомальної 

дисфункцієї (Zubairi et al., 2014; Rostami et al., 2022). Методи лікування також досить обмежені 

і переважно представлені засобами з вираженою антиоксидантною і протизапальною 

активністю (Guo et al., 2019; Shawon et al., 2024). Крім відомих гепато-, нефро- і 

нейротоксичних ефектів його тривалого та/або надмірного застосування наявні обмежені дані 

щодо його репродуктивної токсичності. Тому метою нашої роботи було визначення рівня 

статевих гормонів у самців кролів за парацетамол-індукованого ОС. 
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Дослідження виконано на самцях кролів породи Хіла. За принципом аналогів було 

сформовано контрольну (n=12), що утримувалися на стандартному раціоні та дослідну (n=12) 

групи, тваринам якої моделювали стан ОС пероральним введенням розчину парацетамолу з 

кормом у дозі 300 мг/кг маси тіла одноразово упродовж 21 доби. 

ОС є основною причиною пошкодження печінки, спричиненого парацетамолом, а 

надмірне вироблення вільних радикалів у результаті окислювального стресу може пошкодити 

макромолекули такі як гормони. Таким чином, важливо було дослідити динаміку статевих 

стероїдів в організмі кролів. Зі збільшенням інтенсивності процесів пероксидного окиснення 

у організмі кролів дослідної групи відзначали зміни балансу стероїдних гормонів, зокрема 

загального тестостерону і 17β-естрадіолу. 

З одного боку, на 7-му добу експерименту встановлено тенденцію до зменшення рівня 

тестостерону, який на 14-ту і 21-шу добу був достовірно нижчим на 13,9% і 22,8% відповідно, 

а наприкінці дослідження знижувався на 30,9% (P˂0,05). Отримані зміни були обумовлені 

негативним впливом активних форм Оксигену й токсичних продуктів пероксидації на 

інтерстиціальні ендокриноцити сім’яників дослідних кролів (Koshevoy et al., 2021). 

З іншого боку, було визначено тенденцію до зростання рівня 17β-естрадіолу, що на нашу 

думку, було викликано змінами ароматазної активності й метаболізму лептину під дією 

оксидативного стресу – на це у своїх дослідженнях вказували De Luca et al. (2021). Варто 

зазначити, що рівень 17β-естрадіолу на 21-шу і 30-ту добу експерименту був достовірно вищим 

даних контрольної групи на 10,7% і 14,6% відповідно (P˂0,05). 

Отже, біохімічні зміни в організмі кролів за хронічного введення парацетамолу свідчать 

про розвиток оксидативного стресу, що позначається на рівні статевих гормонів – рівень 

загального тестостерону поступово знижувався (на 21-шу добу – на 22,8%, а наприкінці 

експерименту – на 30,9%, P˂0,05), тоді як рівень 17β-естрадіолу мав тенденцію до зростання і 

на 21-шу добу був вищим показників контролю на 10,7% (P˂0,05). 
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