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ОЦІНКА МАРКЕРІВ ОКИСНОГО СТРЕСУ ТА КЛІТИННОГО 
УШКОДЖЕННЯ В ОРГАНАХ ЩУРІВ ЗА ДІЇ ЕЛЕКТРОННИХ 
СИГАРЕТ

Досліджено вплив парів електронних сигарет на показники оксидативного 
стресу та функціональний стан тканин щурів Wistar за тримісячної пасивної 
інгаляційної експозиції. Виявлено достовірне підвищення окисної модифікації 
білків та рівня малонового діальдегіду у легенях, печінці, серцевому м’язі, нир-
ках та мозку, що свідчить про системний оксидативний стрес. Зміни активності 
ферментів ГГТ, АЛТ, АСТ та ЛФ відображають метаболічну перебудову та 
структурно-функціональні ушкодження органів, підкреслюючи потенційні 
токсикологічні ризики інгаляційного впливу компонентів електронних сигарет.

Ключові слова: електронні сигарети, біохімічні маркери, токсичність, 
органоспецифічність, оксидативний стрес.

Вступ

У зв’язку з активними заходами боротьби проти тютюнокуріння та популя-
ризацією «менш шкідливих» альтернатив, на ринку з’явилася нова група про-
дуктів – електронні системи доставки нікотину (ENDS) [19]. Електронні сига-
рети та інші тютюнові вироби з ароматизаторами наразі мають значний вплив 
на вживання тютюну серед молоді. В Європі найвищі показники вживання 
електронних сигарет серед 13–15-річних спостерігаються в Польщі (23,4%), 
Україні (18,4%), Латвії (18,0%) та Італії (17,5%) [30]. За даними Державної 
служби статистики, серед підлітків віком 15–17 років 12% є активними корис-
тувачами електронних сигарет, причому понад половина з них мають досвід 
використання як традиційних, так і електронних тютюнових виробів. Згідно 
з офіційною інформацією Центру громадського здоров’я України, серед під-
літків у віці 13–15 років електронні сигарети споживають приблизно 19,6%. 
У молоді віком 18–29 років спостерігається значне зростання поширеності – 
близько 45% вже використовують тютюнові або нікотинові вироби, включно з 
е-сигаретами, системами нагрівання тютюну (HTP) та кальянами [9].
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Незважаючи на стрімке поширення електронних сигарет серед молоді, кіль-
кість досліджень, що оцінюють їхній вплив на організм, залишається недо-
статньою. Наявні дослідження виявили цитотоксичний ефект рідин для елек-
тронних сигарет у різних типах клітин людини й тварин, а також їх здатність 
генерувати активні форми кисню в клітинах легень після нагрівання [12].

Попри маркетингові твердження про зниження шкоди, наукові дані свід-
чать, що електронні сигарети не є безпечними. Рідина для електронних сигарет 
складається з пропіленгліколю (PG) та/або рослинного гліцеролу (VG) та аро-
матизаторів. Зазвичай нікотин міститься в концентрації від 0 до 36 мг/мл [29]. 
Концентрація нікотину та побічні продукти термічного розкладу пропіленглі-
колю та гліцеролу не є єдиними токсичними чинниками. Технічні характерис-
тики пристрою відіграють вирішальну роль у виділенні токсичних сполук, а 
отже, і в ризику, пов’язаному з використанням електронних сигарет.

Під час нагрівання наведених речовин утворюються токсичні сполуки 
різних груп: карбонільні (формальдегід, ацетальдегід, акролеїн) та активних 
форм оксигену (АФО). Крім того, контакт рідини з металевими нагрівальни-
ми елементами сприяє вивільненню іонів важких металів – нікелю (Ni), хрому 
(Cr), кадмію (Cd), свинцю (Pb), тощо. Ці речовини здатні індукувати окисне 
пошкодження макромолекул, включаючи ліпіди, білки та ДНК [2, 10, 19, 21].

Відомо, що оксидативний стрес – це стан дисбалансу між утворенням ак-
тивних форм кисню та ефективністю антиоксидантного захисту. Надлишок 
АФО призводить до перекисного окиснення ліпідів, оксидативної модифікації 
білків і нуклеїнових кислот, що в результаті спричиняє структурно-функціо-
нальні зміни в клітинах різних органів. Для вивчення цих механізмів широко 
застосовують експериментальні моделі на лабораторних тваринах (зокрема, 
щурах), які дозволяють оцінити біохімічні, морфологічні та метаболічні по-
рушення на органному рівні.

Метою дослідження було встановлення біохімічних змін у тканинах щурів 
(серцевий м’яз, мозок, нирки, легені та печінка) під впливом парів електронних 
сигарет шляхом комплексного аналізу продуктів окисної модифікації білків 
(ОМБ), інтенсивності перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) за рівнем малоно-
вого діальдегіду (МДА), а також активності маркерних ферментів клітинного 
ушкодження – γ-глутамілтрансферази (ГГТ), лужної фосфатази (ЛФ), аспар-
татамінотрансферази (АСТ) та аланінамінотрансферази (АЛТ). Застосування 
такого підходу дозволяє оцінити потенційні ризики, пов’язані з інгаляційним 
впливом компонентів електронних сигарет, та поглибити сучасні уявлення про 
їхню роль у формуванні структурно-функціональних ушкоджень тканин.

Матеріали і методи. У нашій роботі було реалізовано модель «пасивного 
куріння». Згідно з цією моделлю, піддослідний організм отримує токсичні ре-
човини, що надходять в організм при курінні в експозиційній камері з твари-
нами (рис. 1).
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Для інгаляційної експозиції використовували камеру об’ємом 5 л, у якій од-
ночасно перебували дві тварини. Система складається з інгаляційної камери 
об’ємом 5 л, шприца (300  мл), електронної сигарети Elf Bar 1500 Ultra та кла-
пана-перемикача, який дозволяє наповнювати шприц аерозолем з електронної 
сигарети та подати його в інгаляційну камеру для експозиції тварин [31].

Експеримент було проведено на 20 статевозрілих самцях щурів лінії Wistar 
віком 8–10 тижнів, масою 180–220 г. Тварин розділили на дві групи – дослідну 
(10 щурів) та контрольну (10 щурів). Щурів контрольної групи не піддавали 
вейпінгу. Щурів дослідної групи щоденно поміщали в інгаляційну камеру, в 
яку закачували рідкий аерозоль електронної сигарети зі швидкістю 100 мл/хв 
протягом 20 хвилин. 

Е-сигарета Elf Bar 1500 Ultra (Китай) складається з чотирьох основних ком-
понентів: пропіленгліколю (PG), гліцерину (VG), сольового нікотину (50  мг/
мл) ароматизаторів. Загальний об’єм рідини – 4,8 мл. 

При проведенні експериментальних досліджень тварини знаходились в 
стандартних умовах віварію згідно з нормами і принципами Директиви Ради 
ЄС з питань захисту хребетних тварин, що використовуються для наукових ці-
лей [8, 16].

Щурів через 3 місяця виводили з експерименту: через 1 годину після завер-
шення останньої інгаляційної сесії, щоб зафіксувати максимально актуальні 
морфологічні та біохімічні зміни у тканинах. Тварин виводили з експерименту 
під тіопенталовим наркозом (20 мг /кг). Тканини тварин після евтаназії виді-
ляли, зважували та гомогенізували в 0,9% розчині NaCl у співвідношенні 1:10. 
Гомогенати центрифугували при 10 000 × g протягом 15 хв, після чого супер-
натант використовували для біохімічних аналізів.

Рис. 1. Модель «пасивного куріння» [31].
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Ознакою хронічності впливу у дослідженні слугувала регулярна та по-
вторювана експозиція аерозолю електронної сигарети протягом усього екс-
периментального періоду, що відповідає прийнятим підходам у моделях 
вейп-інгаляції [26]. Ключовим підтвердженням хронічності дії були виявлені 
морфологічні та біохімічні зміни, які свідчать про системний та накопичуваль-
ний характер інгаляційного навантаження. З метою кількісної оцінки оксида-
тивного стресу, спричиненого тривалим впливом аерозолю електронної сига-
рети, у тканинах щурів визначали вміст малонового діальдегіда (МДА) [23], 
рівень окисної модифікації білків (ОМБ) [6], активність лужної фосфатази 
(ЛФ), γ-глутамілтрансферази (ГГТ), аспартатамінотрансферази (АСТ) та ала-
нінамінотрансферази (АЛТ) [4].

Статистичне опрацювання отриманих результатів проводили з викорис-
танням t-критерію Стьюдента за допомогою додатку MS Excel. Достовірними 
відхиленнями вважали ті, що знаходились в межах вірогідності за таблицями 
Стьюдента, р ≤ 0,05 [1].

Результати досліджень та їх обговорення

Білки є основними мішенями для радикалів та двоелектронних окиснювачів 
у біологічних системах завдяки їхній великій кількості та високим констан-
там швидкості реакції [14, 27]. Білки, нейтралізуючи значну частину (50–75%) 
АФО та інших реактивних молекул, зазнають посттрансляційних змін, що змі-
нюють їх структуру, просторову будову, заряд і гідрофобність/гідрофільність, а 
отже, і функціональні властивості як рецепторів, ферментів або транспортних 
молекул. Реверсивні модифікації білків беруть участь у фізіологічних проце-
сах та редокс-сигналінгу, тоді як нереверсивні зміни можуть сприяти розвитку 
патологічних станів [13, 28]. Враховуючи труднощі прямої детекції вільних ра-
дикалів, окисні модифікації білків розглядають як надійний маркер оксидатив-
ного стресу. 

У дослідженні саме ці показники, разом з малоновим діальдегідом, як мар-
кером ПОЛ та ферментативними параметрами, використовували для оцінки 
оксидативного впливу компонентів електронних сигарет на тканини щурів. 

У ході дослідження встановлено, що експозиція щурів парами електронної 
сигарети спричиняло достовірне підвищення рівнів окисної модифікації біл-
ків у більшості досліджених тканин. Оцінка ОМБ проводилась за показниками 
оптичної густини при довжинах хвиль 364 нм (нейтральні альдегідо- і кетопо-
хідні) та 440 нм (основні альдегідо- і кетопохідні), що дозволяє диференціюва-
ти ступінь ушкодження білкових структур [6] (рис.2).

Найбільше зростання показників ОМБ при 364 нм зафіксовано в легенях 
(+81,9%) та печінці (+52,6%), що свідчить про активне утворення нейтраль-
них продуктів окиснення білків. У мозку, серці та нирках також спостерігалося 
підвищення (від +23,9% до +30,7%), що вказує на системний характер окисно-
го стресу. Ці зміни можуть бути пов’язані з дією компонентів пари, таких як 
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формальдегід, акролеїн, нікотин та важкі метали, які здатні генерувати активні 
форми кисню (АФК) та ініціювати перекисне окиснення білків.

Показники ОМБ при 440 нм, що відображають утворення основних аль-
дегідо- і кетопохідних, виявили ще більш виражені зміни. Зокрема, у печінці 
рівень ОМБ зріс більш ніж удвічі (+104,3%), у серці – на +87,5%, у мозку – на 
+50%. Такі показники свідчать про глибокі незворотні структурні ушкодження 
білків, що можуть призводити до втрати їх біологічної активності, агрегації та 
запуску апоптозу. У легенях також спостерігалося зростання (+37,5%), тоді як 
у нирках – зниження (−17,6%), що може бути наслідком активації компенсатор-
них механізмів або особливостей білкового складу тканини.

Отримані результати узгоджуються з даними попередніх досліджень, які де-
монструють підвищення рівнів ОМБ за дії токсичних агентів. Зокрема, у дослі-
дженні Bernardini et al. (2020) показано, що інгаляція формальдегідом викликає 
оксидативне ушкодження білків у печінці та нирках щурів, а також стимулює 
запальні та генотоксичні процеси [11]. Герасимець І.  І. та ін. (2020) виявили 
зростання продуктів окисної модифікації білків (ОМБ) за умов дії ксенобіо-
тиків, що супроводжувалося посиленням вільнорадикального окиснення [3]. 

Рис. 2. Вплив парів електронних сигарет на білкові маркери розвитку  
окисного стресу в тканинах щурів (ммоль/г білка) 

* −р < 0,05 – різниця вірогідна порівняно з контролем 
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Крім того, Кузьмак І. (2017) продемонструвала, що при гострому отруєнні ток-
сичними речовинами у щурів різного віку спостерігається виснаження анти-
оксидантного захисту та накопичення ОМБ, особливо в печінці [5].

Окисна модифікація білків є одним із ключових механізмів ушкодження клі-
тин за дії АФК. Накопичення альдегідо- і кетопохідних білків порушує струк-
турно-функціональні властивості ферментів, рецепторів, транспортних білків, 
що може призводити до дисфункції тканин і органів. Особливо небезпечними 
є основні похідні, які утворюються при глибоких ушкодженнях білкових за-
лишків і мають незворотний характер.

Надалі ми дослідили вміст МДА, який є кінцевим продуктом перекисного 
окиснення поліненасичених жирних кислот і широко використовується як мар-
кер інтенсивності процесів ПОЛ в біологічних тканинах. 

Аналіз результатів показав достовірне підвищення рівнів МДА у всіх до-
сліджених органах (рис. 3).

Рис. 3. Вплив парів електронних сигарет на вміст МДА  
в тканинах щурів (нмоль/г тканини)  

* −р < 0,05 – різниця вірогідна порівняно з контролем 

Найбільше зростання МДА спостерігалося в легенях (+160%), що узгоджу-
ється з їх прямим контактом із токсичними компонентами пари. Печінка, як го-
ловний орган детоксикації, також демонструє значне підвищення (+83,3%), що 
свідчить про метаболічне навантаження. Зростання в мозку та серці (+77,8% та 
+80%, відповідно) вказує на системний характер окисного стресу.

Отримані результати узгоджуються з даними Олійніченко Я. О. та ін. (2024), 
які показали підвищення МДА у кишці щурів при введенні комплексу хімічних 
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харчових добавок, що свідчить про чутливість показника до різних токсичних 
впливів [7].

Отже інгаляційний вплив аерозолю електронних сигарет призводить до 
надходження в організм низки токсичних компонентів, які запускають каскад 
біохімічних реакцій, що реалізуються через механізми окисного стресу.

Першим етапом є підвищення рівня активних форм кисню, які утворюють-
ся внаслідок метаболізму ксенобіотиків або безпосередньо надходять з парів. 
Надлишок АФО порушує антиоксидантну рівновагу клітин і активує проце-
си перекисного окиснення ліпідів. У результаті ПОЛ утворюється малоновий 
діальдегід (МДА) – стабільний токсичний метаболіт, який здатен ковалентно 
модифікувати фосфоліпіди та білки клітинних мембран. Це призводить до 
ушкодження мембран і вивільнення мембранозв’язаних ферментів, зокрема 
лужної фосфатази (ЛФ). Підвищення активності ЛФ є маркером порушення 
цілісності клітин.

Паралельно активні форми оксигену викликають окисну модифікацію біл-
ків (ОМБ) – процес, при якому білки зазнають структурних змін внаслідок 
утворення карбонільних груп. Це порушує їхню функціональну активність, 
включно з ферментами, рецепторами та транспортними системами.

У відповідь на білкове ушкодження активується глутатіоновий цикл, спря-
мований на знешкодження продуктів окиснення. У цьому процесі ключову 
роль відіграє γ-глутамілтрансфераза (ГГТ) – фермент, що забезпечує ресин-
тез глутатіону. Підвищення активності ГГТ свідчить як про активацію анти-
оксидантного захисту, так і про ушкодження клітин, де цей фермент локалі-
зується [25].

Крім того, ушкодження клітинних мембран і цитозолю під дією АФО та 
МДА призводить до вивільнення цитозольних ферментів, таких як аланінамі-
нотрансфераза (АЛТ) та аспартатамінотрансфераза (АСТ). АЛТ є специфічним 
маркером ушкодження гепатоцитів, тоді як АСТ – більш універсальним показ-
ником цитолізу, що відображає ушкодження печінки, серця, нирок і м’язів. Змі-
на активності цих ферментів в біологічних рідинах свідчить про глибокі пору-
шення клітинної структури [8]. Лужна фосфатаза (ЛФ) – є мембранозв’язаним 
ферментом, що реагує на запальні процеси, гіпоксію та деструкцію клітинних 
структур [22].

Для комплексної оцінки як оксидативного стресу, так і структурно-
функціональних порушень в органах-мішенях під впливом парів електро-
нних сигарет на органи щурів було обрано ці чотири ключові ферменти: 
γ-глутамілтрансферазу, аланінамінотрансферазу, аспартатамінотрансферазу та 
лужну фосфатазу (табл.1). 

Аналіз результатів досліду показав наступне: у тканині легень спостеріга-
лося зниження активності ферментів порівняно з контролем: ГГТ на 12,9%, ЛФ 
на 39,4%, АЛТ на 7,01%, АСТ на 14,3%. Це свідчить про можливу адаптацію 
до хронічного токсичного навантаження. Зниження ГГТ може бути наслідком 
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порушення глутатіонового обміну, що узгоджується з даними про антиокси-
дантну роль цього ферменту [25]. Статистично значуще зниження активнос-
ті ЛФ у легенях щурів за умов пасивного куріння свідчить про пригнічення 
метаболічних процесів та зниження репаративного потенціалу епітеліальних 
клітин. Ймовірно, це пов’язано з дисфункцією альвеолярних клітин та знижен-
ням здатності до відновлення тканин після ушкодження. Ці зміни можуть бути 
індикаторами структурно-функціональних ушкоджень легеневої тканини [17]. 

 Таблиця 1
Вплив парів електронних сигарет на активність ферментів  

(мкмоль/г тканини) у тканинах щурів контрольної групи та після експозиції
Орган Показник Контроль Е-сигарети Δ% зміни

Легені

ГГТ 14,08 ± 1,03 12,27 ± 1,01 −12,9%

ЛФ 17,9 ± 1,23 10,86 ± 1,42* −39,4%

АЛТ 22,98 ± 1,99 21,365 ± 1,78 −7,04%

АСТ 127,18 ± 11,05 108,92 ± 9,45 −14,36%

Серцевий 
м’яз

ГГТ 5,07 ± 0,4 12,5 ± 1,01* +146,48%

ЛФ 4,25 ± 0,4 5,29 ± 0,4* +24,44%

АЛТ 40,49 ± 3,86 35,184 ± 3,49 −13,12%

АСТ 1671,13 ± 150,98 928,92 ± 89,76* −44,41%

Нирки

ГГТ 2714,36 ± 265,98 4067,41 ± 403,65* +49,78%

ЛФ 109,36 ± 9,43 71,68 ± 6,38* −34,37%

АЛТ 19,64 ± 1,87 26,299 ± 2,07* +33,91%

АСТ 540,47 ± 51,87 590,80 ± 57,98 +9,31%

Печінка

ГГТ 23,99 ± 2,21 7,79 ± 0,6* −67,52%

ЛФ 1,44 ± 0,1 1,12 ± 0,1 −22,18%

АЛТ 606,12 ± 58,86 523,86 ± 50,64 −13,57%

АСТ 450,70 ± 42,08 696,68 ± 70,45* +54,60%

* −р < 0,05 – різниця вірогідна порівняно з контролем

У серцевій тканині було виявлено: зростання ГГТ на 146,48% (р < 0,05) – 
ознака активації глутатіонового захисту у відповідь на оксидативний стрес. 
Зростання активності ЛФ на 24,4% (р < 0,05) може свідчити про активацію 
мембранозв’язаних процесів, ремоделювання клітин або компенсаторну реак-
цію на ушкодження. ЛФ бере участь у транспорті фосфатів і є маркером ста-
більності клітинних мембран. 

Зниження активності АЛТ на 13,12% може свідчити про зменшення пошко-
дження або пригнічення ферментативної активності в кардіоміоцитах. АЛТ 
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є чутливим маркером гіпоксії або хронічного токсичного впливу. Достовірне 
зменшення активності АСТ може свідчити про пригнічення інтенсивності ка-
таболічних процесів у міокарді. Літературні дані свідчать, що використання 
електронних систем супроводжується підвищенням рівня оксидативного стре-
су, судинною дисфункцією та змінами у клітинному метаболізмі серця [24, 32]. 
Отримані результати узгоджуються з цими спостереженнями та доповнюють 
їх, вказуючи на формування метаболічної перебудови міокарда під впливом ін-
галяційного токсичного навантаження, що потенційно передує функціональній 
дисфункції міокарда.

У нирках активність ГГТ значуще підвищилася майже на 50% порівняно з 
контролем (p < 0,05), що свідчить про активацію глутатіонового метаболізму. 
Оскільки ГГТ експресується переважно в проксимальних канальцях нирок, її 
підвищення може бути маркером нефротоксичності або оксидативного стресу, 
спричиненого інгаляційним впливом. Зростання ГГТ узгоджується з літератур-
ними даними про ушкодження нирок при інгаляційному впливі [18].

В нирках було достовірно відмінним порівняно з контролем зниження ЛФ 
на 34,37%, що може свідчити про порушення мембранної стабільності або зни-
ження функціональної активності епітеліальних клітин нефрону. Статистично 
підтверджене зростання активності АЛТ (p < 0,05) на 40% може свідчити про 
активацію трансамінування або помірне ушкодження нефроцитів. АЛТ є мар-
кером морфофункціональних змін паренхіматозних органів, і її підвищення в 
нирках може бути проявом метаболічної перебудови. АСТ, як фермент, лока-
лізований частково в мітохондріях, є індикатором глибших змін метаболізму. 

Різке зниження активності ГГТ в тканинах печінки на 67,5% відображало 
значущу різницю між групами. Це свідчить про пригнічення глутатіонового 
метаболізму, що може бути наслідком виснаження антиоксидантної системи 
печінки або порушення експресії ензиму. Така динаміка вказує на зниження 
здатності до нейтралізації вільних радикалів, що є критично важливим у кон-
тексті оксидативного стресу. Зниження активності ЛФ в тканинах печінки на 
22,2% може свідчити про порушення мембранної стабільності або зниження 
функціональної активності гепатоцитів. ЛФ є маркером ушкодження епітелі-
альних клітин і змін у фосфатному обміні. Зниження активності АЛТ на 13,6% 
свідчить про зменшення цитопатії або пригнічення ферментативної активнос-
ті. АЛТ є специфічним маркером ушкодження печінки і її зниження може бути 
проявом хронічної адаптації до токсичного навантаження.

Відзначалося значущим збільшенням активності АСТ на 54,6%, що може 
свідчити про мітохондріальне ушкодження або активацію енергетичного мета-
болізму. Часткова мітохондріальна локалізація ферменту робить це підвищен-
ня індикатором глибших морфофункціональних змін у гепатоцитах [15, 20].

Результати підтверджують, що пари електронних сигарет не є біологічно 
інертними і можуть викликати структурні пошкодження білків, ліпідів, що має 
потенційні токсикологічні наслідки. Подальші дослідження мають бути спря-
мовані на вивчення хронічного впливу електронних сигарет, механізмів адап-
тації тканин до окисного стресу та можливостей фармакологічної корекції.



ISSN 2077-1746.  Вісник ОНУ.  Біологія.  2025.  Т. 30, вип. 2(57)

18

Висновки

Пари електронної сигарети призводять до достовірного підвищення рівнів 
окисної модифікації білків у більшості досліджених тканин, що є маркером 
активації окисного стресу. Найбільш виражені зміни зафіксовано в печінці, ле-
генях та серцевому м’язі, де спостерігалося зростання як нейтральних (λ = 364 
нм), так і основних (λ = 440 нм) альдегідо- і кетопохідних білків. Це свідчить 
про глибокі структурні ушкодження білкових молекул, які можуть мати незво-
ротний характер і призводити до порушення клітинного гомеостазу.

Експозиція щурів парами електронної сигарети призводить до достовірного 
підвищення концентрації малонового діальдегіду у всіх досліджених органах, 
що свідчить про активацію процесів перекисного окиснення ліпідів та розви-
ток системного окисного стресу.

Зміни активності тканинних ферментів (ГГТ, АЛТ, АСТ) відображають 
перебудову метаболічних процесів у відповідь на оксидативний стрес. Підви-
щення ГГТ може свідчити про активацію глутатіонового метаболізму, тоді як 
зміни АЛТ та АСТ у тканинах характеризують ферментативну та метаболічну 
реактивність.

Лужна фосфатаза демонструє органоспецифічну реакцію, що може свідчи-
ти про порушення мембранної стабільності.

Стаття надійшла до редакції 18.11.2025
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ОЦІНКА МАРКЕРІВ ОКИСНОГО СТРЕСУ ТА КЛІТИННОГО  
УШКОДЖЕННЯ В ОРГАНАХ ЩУРІВ ЗА ДІЇ ЕЛЕКТРОННИХ  
СИГАРЕТ

Резюме
Проблема. Електронні сигарети стали досить популярними серед української 
молоді: 19,6% підлітків 13–15 років та близько 45% осіб 18–29 років їх вико-
ристовують. Дослідження показують, що рідини для електронних сигарет ма-
ють цитотоксичний ефект і під час нагрівання утворюють токсичні карбонільні 
сполуки (формальдегід, ацетальдегід, акролеїн) та активні форми оксигену. 
Контакт рідини з металевими нагрівальними елементами сприяє вивільненню 
іонів важких металів (нікель, хром, кадмій, свинець), що індукує окисне по-
шкодження білків, ліпідів і ДНК. Експериментальні моделі на щурах дозволя-
ють оцінити біохімічні, морфологічні та метаболічні порушення на органному 
рівні, підтверджуючи ризик системного окисного стресу та ушкодження тка-
нин.
Мета. Метою дослідження було встановлення біохімічних змін у тканинах 
щурів (серцевий м’яз, мозок, нирки, легені та печінка) під впливом парів елек-
тронних сигарет шляхом комплексного аналізу продуктів окисної модифікації 
білків (ОМБ), інтенсивності перекисного окиснення ліпідів за рівнем мало-
нового діальдегіду (МДА), а також активності маркерних ферментів цитопатії 
клітин – γ-глутамілтрансферази, лужної фосфатази, аспартатамінотрансферази 
та аланінамінотрансферази.
Методика. У роботі реалізовано модель пасивного куріння на 20 статевозрілих 
самцях щурів лінії Wistar (вік 8–10 тижнів, маса 180–220 г), розподілених на 
дослідну (n = 10) та контрольну (n = 10) групи. Тварин дослідної групи щоден-
но протягом 20 хвилин поміщали в інгаляційну камеру, куди закачували аеро-
золь електронної сигарети Elf Bar 1500 Ultra (Китай) зі швидкістю 100 мл/хв; 
контрольні щури не піддавались впливу вейпінгу. Після тримісячного експе-
рименту тварин евтаназували відповідно до стандартних етичних протоколів, 
після чого проводили збір тканин для аналізу.
Основні результати. У легенях та печінці щурів відзначено найбільше зро-
стання показників окисної модифікації білків, що свідчить про активне утво-
рення продуктів окиснення. Найбільше підвищення малонового діальдегіду 
зафіксовано в легенях. У легенях спостерігається зниження активності ГГТ, 
ЛФ, АЛТ та АСТ, що може свідчити про адаптацію до хронічного токсичного 
впливу. У серцевій тканині підвищення ГГТ та ЛФ вказує на активацію анти-
оксидантного захисту та компенсаторні процеси. У нирках відзначено майже 
50% зростання активності γ-глутамілтрансферази, що відображає активацію 
глутатіонового захисту. Підвищення активності АЛТ і АСТ відображає 
помірну деструкцію клітин та мітохондріальну активацію, що свідчить про 
метаболічну перебудову і системний оксидативний стрес у нирках під впливом 
токсичного навантаження. Печінка демонструє зниження активності ГГТ, ЛФ, 
АЛТ і підвищення активності АСТ, що відображає адаптаційно-компенсаторні 
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реакції на хронічне токсичне навантаження та можливе мітохондріальне уш-
кодження.
Висновки. Інгаляційний вплив електронних сигарет формує системний окси-
дативний стрес, що супроводжується метаболічною та структурною перебудо-
вою органів. Це підтверджується експериментальними даними, які демонстру-
ють достовірне підвищення продуктів окисної модифікації білків у печінці, 
легенях та серцевому м’язі. Концентрація малонового діальдегіду зростає у 
всіх досліджених органах, відображаючи активацію перекисного окиснення 
ліпідів. Підвищення активності ГГТ свідчить про активацію антиоксидантно-
го захисту, тоді як зміни АЛТ і АСТ відображають адаптаційні реакції та стан 
можливого цитолізу органів. Лужна фосфатаза демонструє органоспецифічну 
відповідь, що вказує на порушення мембранної стабільності та зниження репа-
ративного потенціалу клітин.

Ключові слова: електронні сигарети, біохімічні маркери, токсичність, 
органоспецифічність, оксидативний стрес.
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ASSESSMENT OF OXIDATIVE STRESS MARKERS AND CELLULAR
DAMAGE IN RAT ORGANS UNDER THE INFLUENCE OF
ELECTRONIC CIGARETTES

Summary
Problem. Electronic cigarettes have become increasingly popular among Ukrainian
youth, with 19,6% of adolescents aged 13–15 and approximately 45% of young adults
aged 18–29 using them. Studies indicate that e-cigarette liquids exhibit cytotoxic
effects and generate toxic carbonyl compounds (formaldehyde, acetaldehyde,
acrolein) and reactive oxygen species upon heating. Contact with metal heating
elements also releases heavy metal ions (nickel, chromium, cadmium, lead),
inducing oxidative damage to proteins, lipids, and DNA. Experimental rat models
allow assessment of biochemical, morphological, and metabolic disturbances at the
organ level, confirming the risk of systemic oxidative stress and tissue injury.
Aim. The study aimed to evaluate biochemical changes in rat tissues (heart,
brain, kidneys, lungs, and liver) under exposure to e-cigarette aerosol through a
comprehensive analysis of protein oxidative modification (OMP) products, lipid
peroxidation measured by malondialdehyde (MDA) levels, and the activity of
cytolysis marker enzymes — γ-glutamyltransferase (GGT), alkaline phosphatase
(ALP), aspartate aminotransferase (AST), and alanine aminotransferase (ALT).
Methods. A passive smoking model was implemented using 20 adult male Wistar
rats (8–10 weeks old, 180–220 g), divided into experimental (n = 10) and control
(n = 10) groups. Rats in the experimental group were exposed daily for 20 minutes
to aerosol from an Elf Bar 1500 Ultra e-cigarette (China) at a rate of 100 ml/min,
while control rats were not exposed. After three months, animals were euthanized in
accordance with standard ethical protocols, and tissues were collected for analysis.
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Main results. The highest increases in protein oxidative modification were
observed in the lungs and liver, indicating active formation of oxidative products.
Malondialdehyde levels were most elevated in the lungs, reflecting lipid peroxidation.
In lung tissue, decreased activities of GGT, ALP, ALT, and AST suggest adaptation
to chronic toxic exposure. In the heart, increased GGT and ALP activities indicate
activation of antioxidant defense and compensatory responses. In the kidneys, GGT
activity increased by nearly 50%, reflecting activation of glutathione-mediated
antioxidant defense. Elevated ALT and AST activities indicate moderate cytolysis
and mitochondrial activation, suggesting metabolic remodeling and systemic
oxidative stress. Liver tissue showed decreased GGT, ALP, ALT activities, with
increased AST activity, reflecting adaptive-compensatory responses to chronic toxic
exposure and possible mitochondrial injury.
Conclusions. Inhalation of electronic cigarette aerosol induces systemic oxidative
stress accompanied by metabolic and structural organ remodeling. This is confirmed
by experimental data showing significant increases in protein oxidative modification
products in the liver, lungs, and heart. Malondialdehyde levels rose in all studied
organs, indicating activation of lipid peroxidation. Increased GGT activity reflects
activation of antioxidant defense, while changes in ALT and AST indicate adaptive
responses and cytolysis status. Alkaline phosphatase exhibited organ-specific
responses, suggesting impaired membrane stability and reduced reparative capacity
of cells.

Keywords: electronic cigarettes, biochemical markers, toxicity, organ specificity,
oxidative stress.
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