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Possibility of Peroxidation Process Correction
in Rat’s Organism at Cold Stress

Вивчали інтенсивність перекисного окислення ліпідів у ферментній фракції тимуса щура за холодового стресу (4°С).
Встановлено, що при використанні малих доз поліамінів можна в деякій мірі знизити інтенсивність процесів пероксидації в
організмі.
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Изучали интенсивность перекисного окисления липидов в ферментной фракции тимуса крысы при холодовом стрессе

(4°С). Установлено, что при использовании малых доз полиаминов можно в некоторой степени снизить интенсивность процессов
пероксидации в организме.
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Intensity of lipid peroxidation in thymus rat enzymatic fraction at cold stress (4°C) was investigated. It was shown that with small

doses of polyamines it was possible to decrease peroxidation processes of an organism.
Key-words: cold stress, lipid peroxidation, thymus, polyamines.
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Вивчення процесів адаптації до умов існуван-
ня – важлива медико-біологічна задача. Велика
увага приділяється діагностиці стресового стану
та адаптації до нього. Охолодження є типовим
стресовим подразником, що викликає в організмі
“реакцію напруження”.

В стані штучної гіпотермії зменшується реак-
тивність організму та підвищується його резистент-
ність до впливу факторів середовища.

При стресі, що викликаний впливом низьких тем-
ператур, як і при дії інших несприятливих факторів
відбувається активація реакцій перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) в організмі. Це, в свою чергу,
є причиною зміни проникнення мембран, а також
зміни активності ферментів, які вбудовані в мемб-
рани [7].

Відомо, що поліаміни впливають на активність
багатьох ферментів внаслідок значної спорідненості
до негативно заряджених ділянок білкових струк-
тур та здатності модифікувати конформацію макро-
молекул. Так, в фізіологічних концентраціях по-
ліаміни стабілізують мембрани, зв’язуючись з
негативно зарядженими фосфоліпідами та білками.
Відносне розташування атомів азоту в поліамінах

таке, що вони здатні стабілізувати дволанцюгові
ділянки нуклеїнових кислот. Інший можливий шлях
дії поліамінів на транскрипцію пов’язаний з впливом
на ацетилювання та фосфорилювання гістонів та
негативних білків хроматину.

Тимус є центральним лімфоїдним органом, який
відповідає за формування та функціонування клі-
тинної системи імунітету. Негативна селекція Т-клі-
тин викликає активацію апоптичної програми, що
призводить до загибелі клітин. З цієї точки зору
цікаво було перевірити вплив поліамінів на актив-
ність процесу пероксидації, а саме ферментів ксан-
тиноксидази (КОД) та глутатіонпероксидази (ГП)
у ферментативній фракції тимуса за холодового
стресу.

Матеріали і методи
Дослідження проводили на білих щурах-самцях

лінії Вістар масою 130 г.
В якості стресорного агента використали охо-

лодження тварин в холодовій камері (4°С) протягом
трьох годин. Контролем були інтактні тварини, яких
не піддавали ніяким впливам і утримували в
умовах віварію. Активність КОД та ГП визначали
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за методами [4, 6]. Отримані результати статис-
тично обробляли за допомогою комп’ютерної прог-
рами „Microsoft Excel”.

Результати та обговорення
Показано, що в ферментній фракції з тимуса щу-

рів за холодового стресу активність КОД тимуса
підвищувалась на 32%. Додавання поліамінів в
кількості 0,5–10 µМ в дослідах in vitro викликало
зменшення КОД активності ферментативної фрак-
ції із тимуса контрольних щурів на 34–20% при
використанні сперміну, на 28–24% – спермідину та
на 33–26% – путресцину. Практично аналогічну
картину спостерігали при дослідженні КОД фракції
з тимуса щурів, що піддавались холодовому стресу.
Спермін в тих самих концентраціях викликав галь-
мування ксантиноксидазної активності на 24–22%,
тобто менше, ніж у контрольних тварин. Порівняно
з контролем спермідин викликав менше гальму-
вання (12,7–5,6%) і путресцин – більше 18–17%.

Таким чином, проведені дослідження (табл. 1)
довели, що за холодового стресу активація КОД у
ферментній фракції з тимуса призводить до над-
лишкової продукції вільних радикалів. Під дією
поліамінів відбувається гальмування КОД актив-
ності як у інтактних щурів, так і у тварин після холо-
дового стресу, але це гальмування значно менше.
Найбільший ефект отримано при застосуванні
сперміну в кількості 0,5 µМ.

Такий результат можна пояснити тим, що най-
більш високий вміст поліамінів виявлено в тканині
тимуса порівняно з іншими тканинами [2]. Тобто в
інкубаційному середовищі, що містить ксантин-
оксидазну фракцію з тимуса, виникає надлишок по-
ліамінів. Можливо вони гальмують процес синтезу
білка з утворенням активних метаболітів (альде-
гідів), при цьому поліаміни можуть залучатись до
рибосомо-мембранної взаємодії, впливати на цей
процес.

Встановлено, що при охолодженні печінки про-
тягом 8–16 год відбувається підвищене перетво-
рення ксантиндегідрогенази (КДГ) на КОД. Галь-
мування КОД зменшувало рівень реактивного
кисню, печінкове ушкодження, оксидативне напру-
ження та набряк [8].

Інші автори спостерігали в умовах холоду на-
пруження ендоцелюлярної протиокислювальної сис-
теми (гальмування СОД), каталази та глутатіонре-
дуктази в мозку, печінці, еритроцитах. Одночасно
активізувався неферментативний протиокислю-
вальний механізм [5]. А саме, відбувалась деста-
білізація мембран еритроцитів – зменшення мікро-
в’язкості ліпідних контактних зон та ступеня зану-
рення білків в ліпідній мембрані. За порушення
зовнішньої мембрани мітохондрій з міжмемб-
ранного об’єму виділяється термолабільний фак-

Примітка: * – P< 0,05.

Таблиця 2. Вплив поліамінів на глутатіонперокси-
дазну активність за холодового стресу  (µМ, мг/хв,

М±m, n=8)

Таблиця 1. Вплив поліамінів на ксантиноксидазну
активність за холодового стресу (µМ, мг/хв, М±m, n=8)

тор, що викликає необернене перетворення ксан-
тиндегідрогенази в ксантиноксидазу [3, 12].

Вважаємо, що в ферментній фракції з тимуса
інтактних щурів всі поліаміни проявляють приблиз-
но однакову спорідненість до негативно заряджених
ділянок ксантиноксидази, модифікуючи структуру
ферменту. За рахунок цього перетворення порушу-
ється спочатку окислення заліза в складі залізо-
сірчаного центру ферменту з утворенням супер-
оксидного радикала, а далі відбувається зміна ва-
лентності молібдену з трьохвалентного на п’ятива-
лентний [1].

Для запобігання пошкоджуючої дії ПОЛ в орга-
нізмі існує збалансована антиоксидантна система,
що забезпечує нейтралізацію вільних радикалів та
утилізацію продуктів ПОЛ [9, 11].

При дослідженні антиоксидантного ферменту
ГП (табл. 2) за холодового стресу та впливу на
його активність поліамінів в концентрації 0,5–10 µМ
одержано цікаві результати.

Примітка: * – P< 0,05.

инiмаiлоП iньлортноК иниравт
iндiлсоД
иниравт

нiмрепС

005 µМ 520,0±839,0 * 10,0±351,1 *

01 µМ 830,0±099,0 * 480,0±750,1

нидiмрепС

005 µМ 70,0±511,1 110,0±451,1 *

01 µМ 130,0±310,1 810,0±130,1

ницсертуП

005 µМ 20,0±059,0 * 850,0±31,1 *

01 µМ 740,0±319,0 * 350,0±880,1

ьлортноК 910,0±422,1 310,0±720,1

инiмаiлоП iньлортноК иниравт
iндiлсоД
иниравт

нiмрепС

005 µМ 200,0±5130,0 * 300,0±2740,0 *

01 µМ 200,0±9730,0 * 200,0±3940,0 *

нидiмрепС

005 µМ 600,0±4430,0 * 200,0±9450,0

01 µМ 00,0±3630,0 *4 600,0±4950,0

ницсертуП

005 µМ 500,0±8130,0 * 100,0±4250,0 *

01 µМ 200,0±2530,0 * 200,0±6150,0 *

ьлортноK 400,0±6740,0 500,0±9260,0
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Так, активність ГП в ферментному препараті
тимуса інтактних щурів зменшувалась в тій чи ін-
шій мірі в присутності всіх поліамінів: найбільше – в
присутності 0,5 µМ сперміну та 10 µМ путресцину
порівняно з контролем.

Вплив поліамінів на ГП із ферментної фракції
тимуса дослідних тварин має протилежний напря-
мок, тобто поліаміни в концентрації 0,5 µМ підви-
щували активність глутатіонпероксидази: спермін  –
на 12,3%, спермідин – 12,3% і путресцин – 10%.
Результати відносно активності КОД співпадають
з даними дослідження тканини печінки [10], а ре-
зультати відносно ГП активності інші – якщо в
тканині печінки інтактних щурів присутність полі-
амінів викликала підвищення ферментативної ак-
тивності, то в ферментній фракції тимуса тих самих
щурів – зниження на 20–25%.

З одного боку, цей факт можна пояснити, як
вплив тканинної специфічності ферменту. З іншого
боку, відомо, що глутатіонпероксидаза є антиокси-
дантним ферментом за рахунок Se, який розташо-
ваний в активному центрі ферменту і керує його
активністю.

Дефіцит Se викликає зниження активності глута-
тіонпероксидази-І. Існує ще і активність глута-
тіонпероксидази-ІІ, яка не містить Se, вона підви-
щується при сeленовій недостатності, можливо
компенсуючи зниження активності глутатіон-
пероксидази-І. Однак в роботі ми визначали саме
Se-залежну глутатіон-пероксидазу. Тому можна
вважати, що поліаміни проявляють спорідненість
до від’ємно заряджених ланок ферменту з тимуса
інтактних щурів, тим самим гальмуючи його актив-
ність.

За холодового стресу, можливо, змінюється кон-
формація молекули глутатіонпероксидази так, що
її активність підвищується поліамінами відносно
контролю.

Висновки
Отримані результати вказують на те, що за

холодового стресу в організмі щурів, використову-
ючи поліаміни в малих дозах, можна деякою мірою
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