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Збiльшення кiлькостi активних форм кисню 
в органiзмi призводить до зсуву оксидант-

но-антиоксидантної рiвноваги в кровi щурiв у 
бiк активацiї окиснювальних процесiв. У кровi 
щурiв вiдмiчено змiни активностi ферментiв 
антиоксидантного захисту за умов водного на-
вантаження на фонi токсичного ураження су-
лемою. Поряд iз цим каталазна та глутатiон-
пероксидазна активнiсть кровi щурiв за умов 
водного навантаження не змiнювалися порiв-
няно з контролем. 
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ВСтуп 
Дiї системи вiльнорадикального окиснення 

протистоїть сильна багатокомпонентна анти-
оксидантна система [8]. Вона виконує захисну 
функцiю, надiйно захищає ВРО на всiх етапах, 
починаючи iз стадiї утворення активних форм 
оксигену. Одночасно з розвитком мембранолi-
тичних процесiв у клiтинах ниркової тканини 
i прогресуванням процесiв вiльнорадикального 
окиснення лiпiдiв вiдбувається активiзацiя ен-
догенних ферментiв[2].

Одним iз ключових ферментiв антиоксидан-
тної системи є глутатiонпероксидаза (ГП) [КФ 
1.11.1.9] — фермент, який має в активному цент-
рi селен. ГП каталiзує реакцiю розпаду перокси-
ду гiдрогену чи гiдропероксидiв ненасичених ви-
щих жирних кислот за допомогою вiдновленого 
глутатiону. ГП захищає лiпiди мембран i гемог-
лобiн вiд окиснення пероксидами, забезпечуює 

цiлiснiсть органел i перешкоджає цим розвитку 
патологiчних станiв за дiї фiзичних, хiмiчних чи 
iнших стресових чинникiв. Даний фермент стiй-
кий до дiї цiанiдiв та азидiв, особливо в присут-
ностi глутатiону. Локалiзований переважно в 
цитозолi клiтин, однак може знаходитися в не-
значнiй кiлькостi в мiкросомах [3-5].

Поряд iз цим дiє не менш вагомий фер-
мент — каталаза (КАТ) [КФ 1.11.1.6] — це ге-
мопротеїн, який мiстить чотири гемовi групи. 
In vivo КАТ розщеплює пероксид гiдрогену, 
який утворився при дiї аеробних дегiдрогеназ. 
Реакцiя протiкає в двi стадiї: спочатку утво-
рюється комплекс мiж ферментом та однiєю, а 
потiм i з другою молекулою пероксиду водню. 
Основна функцiя КАТ у клiтинi — розпад пе-
роксиду водню, який утворився при дисмутацiї 
супероксидного анiон-радикала. КАТ є в кровi, 
кiстковому мозку, мембранах слизових оболо-
нок, печiнцi та нирках. У багатьох тканинах, 
включаючи нирки, є мiкротiльця, пероксисоми, 
якi багатi на аеробнi дегiдрогенази i каталазу [6, 
7]. Тому доцiльним є дослiдження активностей 
ферментiв першої ланки антиоксидантного за-
хисту в кровi щурiв при водному навантаженнi 
на фонi сулемової нефропатiї.

Метою дослiдження було з’ясувати особли-
востi впливу водного навантаження на фонi су-
лемової нефропатiї на змiни активностi деяких 
ферментiв антиоксидантного захисту в кровi 
щурiв. 

МАтЕРIАЛИ тА МЕтОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

 Дослiдження проведено на бiлих нелiнiйних 
статевозрiлих щурах-самцях масою 180±10 г. 
Тварини перебували в умовах вiварiю зi сталим 
температурним та свiтловим режимами i були 
подiленi на групи: 1 група (n=8) — контрольна 
(тварини, якi не отримували водного наванта-
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ження i мали постiйний доступ до водопровiд-
ної води); 2 група (n=8) — тварини, якi отри-
мували 5% водне навантаження (5 мл води на 
100 г маси тiла тварини); 3 група (n=8) — тва-
рини, яким пiдшкiрно вводили 1% водний роз-
чин меркурiю хлориду (II) в дозi 5 мг/кг маси 
тiла тварини, i через 72 год. пiсля iнтоксика-
цiї отримували 5% водне навантаження. Вод-
не навантаження проводили за 2 год. до евтана-
зiї, внутрiшньошлунково через металевий зонд. 
Через 2 год. пiсля навантаження проводили ев-
таназiю тварин шляхом декапiтацiї пiд легким 
ефiрним наркозом. Евтаназiю тварин здiйсню-
вали вiдповiдно до вимог Європейської кон-
венцiї iз захисту експериментальних тварин 
(86/609 ЄЄС). Кров збирали в пробiрки з гепа-
рином для отримання гепаринiзованої плазми. 

У гепаринiзованiй сироватцi кровi визнача-
ли каталазну та глутатiонпероксидазну актив-
ностi за швидкiстю розщеплення пероксиду 
водню [1]. 

РЕзуЛЬтАтИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
тА їх ОбГОВОРЕННЯ

Збiльшення кiлькостi активних форм кисню 
в органiзмi призводить до зсуву оксидантно-ан-
тиоксидантної рiвноваги в кровi щурiв у бiк ак-
тивацiї окислювальних процесiв. Як наслiдок 
дiї таких сильних окислювачiв запускається 
механiзм антиоксидантного захисту органiзму, 
який забезпечується ферментативною актив-
нiстю, а саме каталазою та глутатiонперокси-
дазою, якi послiдовно вiдновлюють Н2О2 й ор-
ганiчнi гiдропероксиди та чинять перешкоду 
розвитку пероксидного окислення лiпiдiв у бiо-
мембранах. Так, за умов водного навантажен-
ня на фонi сулемової нефропатiї в кровi щурiв 
вiдмiчено зростання показникiв каталазної ак-
тивностi на 90,7% у порiвняннi зi значеннями 
групи тварин, яким проводили тiльки водне 
навантаження (рис. 1). Однак за умов водного 

навантаження каталазна активнiсть не змiню-
валася порiвняно з контролем, який становив 
7,42±1,540 мкмоль/хв.*л сироватки. 

Поряд iз цим нами встановлено знижен-
ня глутатiонпероксидазної активностi в кровi 
щурiв вдвiчi порiвняно з контролем при водно-
му навантаженнi пiсля iнтоксикацiї 1%-им вод-
ним розчином меркурiю хлориду (II), у дозi 5 
мг/кг маси тiла тварини (рис. 2). Глутатiонпе-
роксидазна активнiсть кровi щурiв за умов вод-
ного навантаження не змiнювалася порiвняно з 
контролем.

ВИСНОВОК
У кровi щурiв вiдмiчено змiни активностi 

ферментiв антиоксидантного захисту за умов 
водного навантаження на фонi токсичного ура-
ження сулемою. Поряд iз цим каталазна та глу-
татiонпероксидазна активнiсть кровi щурiв 
за умов водного навантаження не змiнювала-
ся порiвняно з контролем. У подальшому пла-
нується дослiдження впливу сольового наван-
таження на стан iнших показникiв системи 
антиоксидантного захисту в тканинах (нирках).
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Рис. 1. Змiни каталазної активностi в кровi щурiв за умов вод-
ного навантаження на фонi сулемової нефропатiї.

Рис. 2. Змiни глутатiонпероксидазної активностi в кровi щурiв 
за умов водного навантаження на фонi сулемової нефропатiї.
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Повышение количества активных форм кисло-
рода в организме приводит к нарушению оксидан-
тно-антиоксидантного равновесия в крови крыс 
в сторону активации окислительных процессов. 

В крови крыс отмечены изменения активности 
ферментов антиоксидантной защиты при усло-
виях водной нагрузки на фоне токсического пора-
жения сулемой. Наряду с этим каталазная и глу-
татионпероксидазная активность крови крыс при 
условиях водной нагрузки не изменялась по сравне-
нию с контролем. 

A.Ya.Velyka, V.P.Pichak, I.V.Matsiopa. Wa-
ter loading influence over changes of catalase and 
glutationperoxydase activity in the rat blood on 
the sulema nephropathy background. Chernivtsi, 
Ukraine.

Key words: activity of catalase, activity of gluta-
thionperoxidase, reactive oxygen species, water load-
ing, corrosive sublimate.

Increasing of the reactive oxygen species in the or-
ganism has been found to result in shifting of oxida-
tive-antioxidative balance in the blood of rats into 
the side of oxidation. Changes in activity of enzymes 
of antioxidative protection at the conditions of water 
loading in presence of toxic damage by corrosive subli-
mate are observed in the blood of rats. Along with this, 
activity of catalase and glutathionperoxidase in the 
blood of rats do not change at the conditions of water 
loading compared to control.
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