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Проведено дослідження впливу хлорпірифосу – небезпечної фосфорорганічної сполуки на ключові параме-
три антиоксидантної системи та стан перекисного окиснення ліпідів у крові щурів. Інтоксикацію тварин хлорпі-
рифосом викликали його одноразовим введенням внутрішньоочеревинно, а досліджувані показники прослідкову-
вали у динаміці через 1, 3, 6 і 10 діб. Встановлено, що хлорпірифос викликає достовірне зростання ТБК-активних 
продуктів у плазмі крові та зниження активності супероксиддисмутази в еритроцитах дослідних груп тварин.  
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раметры антиоксидантной системы и состояние перекисного окисления липидов в крови крыс. Интоксикацию живот-
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Хлорпірифос є представником фосфорорганіч-
них сполук, що в значних масштабах застосовується 
у якості основної діючої речовини багатьох інсекти-
цидів. Щороку у світі реєструють тисячі випадків 
отруєння цими препаратами, в тому числі з леталь-
ними наслідками [1, 5]. До недавна вважалося, що 
ключовим і практично єдиним механізмом токсич-
ності хлорпірифосу є його здатність інгібувати ензи-
ми холінестеразного ряду, спричиняючи, зокрема, 
розлади синаптичної передачі. Проте в останні роки 
з’являється все більше робіт, які доводять існування 
інших механізмів негативної дії цієї сполуки на стру-
ктури організму [6–8]. Одним з таких може бути 
явище оксидаційного стресу, яке виникає при ура-
женні хлорпірифосом. У свою чергу відомо, що ок-
сидаційний стрес може бути одним із факторів, що 
призводять до ряду нейродегенеративних розладів, 
включаючи аміотрофічний латеральний склероз, 
хвороби Паркінсона і Альцгеймера, пошук шляхів 
лікування яких є надзвичайно важливим для сучасної 
експериментальної медицини і біології. Виходячи з 
цього, метою нашої роботи було дослідити як змі-
нюється активність деяких індикативних показників 
системи антиоксидантного захисту та перекисного 
окиснення ліпідів у крові лабораторних щурів через 
окремі проміжки часу після їх інтоксикації вище зга-
даною речовиною.  

Матеріали і методи. Дослідження були прово-
дені на 40 білих нелінійних лабораторних дорослих 
щурах (самцях) масою від 180 до 240 г, яких утриму-
вали в умовах віварію на стандартному раціоні з не-

обмеженим доступом до питної води. Формування 
груп тварин проводили за принципом аналогів з 
урахуванням їх маси. Тваринам дослідної групи од-
норазово внутрішньоочеревинно вводили хлорпі-
рифос з розрахунку 30 мг/кг живої ваги. Контроль-
ним тваринам замість препарату вводили аналогіч-
ний об’єм фізіологічного розчину. Забій проводили 
методом декапітації під легким ефірним наркозом на 
1 –шу, 3-тю, 6-ту та 10-ту доби експерименту. Під час 
проведення досліджень на тваринах дотримувалися 
принципів біоетики, законодавчих норм та вимог 
згідно з положенням «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та наукових цілей» (Стразбург, 1986) і «За-
гальних етичних принципів експериментів на твари-
нах», ухвалених Першим Національним конгресом з 
біоетики (Київ, 2001).  

Після відділення плазми еритроцити тричі про-
мивали фізіологічним розчином. Гемолізати готува-
ли шляхом трикратного заморожування-відтаювання 
водних суспензій еритроцитів з подальшим їх 
центрифугуванням при 8000g впродовж 15 хв. Акти-
вність супероксиддисмутази (СОД, 1.15.1.1) визнача-
ли за методом Дубініної та ін. [2], який ґрунтується на 
відновленні супероксидними аніонами, що утворю-
ються між феназинметасульфатом і NADPH, нітро-
синього тетразолію до нітроформазону. Вимірюван-
ня інтенсивності поглинання світла продуктом відно-
влення проводили на спектрофотометрі при довжи-
ні хвилі 410 нм. Визначення каталазної (КАТ, 
1.11.1.6) активності проводили за методом Королюк, 
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який базується на аналізі ступеня розкладу цим фер-
ментом пероксиду водню і його здатністю утворюва-
ти з солями молібдату кольоровий комплекс з мак-
симальним поглинанням світла при довжині хвилі 
410 нм [4]. Визначення вмісту ТБК-активних продук-
тів проводили за методом Коробейнікової [3], в ос-
нові якого лежить реакція між малоновим диальдегі-
дом (МДА) і тіобарбітуровою кислотою (ТБК), яка 
при високій температурі і кислому середовищі проті-
кає з утворенням комплексу, що містить одну моле-
кулу МДА і дві молекули ТБК.  

Одержані результати обробляли статистично за 
допомогою комп’ютерної програми OriginPro 8 з 
використанням t-критерію Стьюдента. Вірогідно 
різними вважалися результати при Р < 0,05. 

Результати досліджень. Відомо, що СОД є од-
ним з найважливіших ензимів антиоксидантної сис-
теми організму. Цей ензим здійснює реакцію дисму-
тації супероксидних аніон-радикалів і перетворює їх 
на молекули пероксиду водню, які є менш реакцій-
ноздатними. Отримані нами дані (рис.1) свідчать про 
зниження активності СОД у тварин дослідної групи 
протягом всього періоду експерименту порівняно до 
контролю. Слід, однак відзначити, що найвагоміше – 
майже на 50% зниження активності СОД спостеріга-
лося через 3, 6 і 10 діб після введення тваринам ток-
сину. Така динаміка, очевидно, може бути пояснена 
боротьбою організму з оксидаційним стресом, який 
як відомо виникає у тканинах організму одразу після 
інтоксикації хлорпірифосом і є найінтенсивнішим 
протягом однієї-двох діб.  

Каталаза каталізує реакцію в ході якої відбуваєть-
ся знешкодження пероксиду водню, що утворюється 
в результаті реакції дисмутації супероксидного ради-
калу і її активність мала б пропорційно змінюватись 
до активності СОД. Хоча достовірно вірогідних різ-
ниць такого характеру у наших дослідженнях вияв-
лено не було, спостерігалась тенденція до незначно-
го зростання активності цього ензиму у всі дослідні 
періоди порівняно до контролю (рис.2). 
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Рис.1 Активність СОД в еритроцитах крові щурів за діі хлорпірифосу
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Рис.2 Активність каталази в еритроцитах щурів за дії хлорпірифосу
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Аналізуючи динамічну картину поведінки дослі-

джених нами ензиматичних активностей у часовому 

розрізі, очевидно, можна говорити про певний дефі-
цит резервів системи антиоксидантного захисту ор-
ганізму внаслідок токсичної дії на нього хлорпірифо-
су. Це цілком логічно можна пов’язати з інтенсифі-
кацією процесів ПОЛ, на що вказують дані про вміст 
у плазмі крові ТБК-активних продуктів (рис.3). У всіх 
дослідних групах спостерігали достовірне зростання 
цього показника, яке носило обернено пропорцій-
ний характер до активності СОД. 
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Рис.3 Вміст ТБК- активних продуктів в плазмі крові щурів
 за дії хлорпірифосу
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Висновки: 
1. Хлорпірифос, введений тваринам у дозі 30 

мг/кг приводив до активації процесів перекисного 
окислення, що виражалося, зокрема, у зростанні вмі-
сту ТБК-активних продуктів у плазмі крові дослідних 
тварин. Одночасно має місце зниження активності 
СОД у тварин дослідної групи протягом всього пері-
оду досліджень. 

2. Вираженість вказаних процесів є найбіль-
шою в період з 3-ої до 6-ої доби експерименту, що 
свідчить про дефіцит ресурсів системи антиоксидан-
тного захисту внаслідок їх виснаження у перші доби 
після інтоксикації організму хлорпірифосом. 

Перспективи подальших досліджень. Резуль-
тати даної роботи вказують на доцільність поглиб-
лення досліджень впливу хлорпірифосу на антиок-
сидантну систему організму. 
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