
ISSN 0206-5657. Вісник Львівського університету. Серія біологічна. 2014. Випуск 64. С. 270–278 
                             Visnyk of the Lviv University. Series BIology. 2014. Issue 64. P. 270–278

©   Масловська О., Гнатуш С., 2014

Мікробіологія

УДк: 579.266.4

інтенсивність процесів перекисного окиснення ліпідів 
і показники системи антиоксидантного захисту клітин 

Desulfuromonas acetoxiDans імв в-7384 
за впливу ферум (ііі) цитрату

о. масловська, с. гнатуш 

Львівський національний університет імені Івана Франка 
вул. Грушевського, 4, Львів 79005, Україна 

е-mail: Sosnovscka.olga@yandex.ua

За впливу ферум (ііі) цитрату спостерігали зростання вмісту продуктів ліпо
пероксидації у клітинах бактерій Desulfuromonas acetoxidans іМВ В7384, що свідчить 
про вільнорадикальний механізм пошкодження ліпідів. За цих умов питома активність 
каталази та вміст відновленого глутатіону зростали на другу добу. Подальше куль
тивування бактерій у присутності ферум (ііі) цитрату спричиняло зниження питомої 
активності каталази та вмісту відновленого глутатіону. Нагромадження продуктів лі
попероксидації може бути однією з причин зниження питомої активності каталази та 
вмісту відновленого глутатіону у клітинах D. аcetoxidans іМВ В7384 за впливу ферум 
(ііі) цитрату.
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іони металів зі змінною валентністю спричиняють утворення активних метаболітів 
кисню (АМк). іони феруму в середовищі культивування бактерій стимулюють утворення 
пероксидних радикалів та органічних активних метаболітів, таких як пероксил (ROO) і 
алкоксил (RO) радикали [12]. АМк можуть призводити до модифікації амінокислотних 
залишків і окиснення сульфгідрильних груп у білках, розриву пептидних зв’язків, втрати 
металу в металопротеїнах, деполімеризації нуклеїнових кислот, точкових мутацій та окис
нення полісахаридів і ненасичених жирних кислот. однією з основних причин пошкоджен
ня і загибелі клітин унаслідок дії АМк вважають перекисне окиснення ліпідів. Цим шляхом 
окиснюються ненасичені жирні кислоти, що може бути причиною порушення цілісності та 
властивостей біологічних мембран. Продукти ліпопероксидації є мембранотоксичними – 
вони деформують мембрани клітин і можуть пошкоджувати транспортні системи [1].

Щоби протидіяти шкідливому впливу АМк, у багатьох анаеробних мікроорганізмів 
функціонують ферментативні й неферментативні системи захисту, зокрема супероксид
дисмутазну і каталазну активність виявляють у облігатно анаеробних сульфатредукуваль
них мікроорганізмів Desulfovibrio gigas [8].

Зазвичай оксидативний стрес у анаеробних мікроорганізмів спричинений 
впливом супероксид аніонрадикала (о2

) та Н2о2, тому одним із ключових ферментів 
антиоксидантного захисту є каталаза [5]. іншою важливою ланкою антиоксидантно
го захисту анаеробних мікроорганізмів є глутатіонзалежна антиоксидантна система, яка 
об’єднує три глутатіонзалежні ферменти: глутатіонпероксидазу, глутатіонредуктазу і глу
татіонтрансферазу. Центральне місце системи займає трипептид глутатіон, що має і власну 
антиоксидантну активність [7, 8].
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бактерії D. acetoxidans іМВ В7384 розглядають як високоефективний біокаталіза
тор для мікробноанодних паливних елементів, що забезпечують формування електрич
ного струму при окисненні органічного карбону, внаслідок переміщення електронів при 
процесах відновлення перехідних металів 3dтипу, зокрема феруму та мангану. бактерії 
D. acetoxidans іМВ В7384 як мікробноанодні паливні елементи можуть використову
ватись як альтернативний матеріал для виготовлення зарядних пристроїв у побутових і 
промислових масштабах [14]. Тому дослідження змін біохімічних властивостей клітин 
D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу сполук Fe (III), залежно від їхньої концентрації у се-
редовищі, є важливим для оптимізації процесів екзоелектрогенезу.

Метою роботи було дослідити інтенсивність процесів перекисного окиснення 
ліпідів і зміни показників антиоксидантної системи клітин D. acetoxidans іМВ В7384 за 
впливу ферум (ііі) цитрату.

матеріали та методи
Для досліджень використовували бактерії Desulfuromonas acetoxidans іМВ В7384, 

виділені з озера яворівське, одержані в чистій культурі й ідентифіковані на кафедрі мікро
біології львівського національного університету імені івана Франка. 

бактерії вирощували у модифікованому середовищі Постгейта С. Донором 
електронів та карбону був ацетат натрію (54 мМ), акцептором електронів – фумарат натрію 
(31 мМ). Для дослідження впливу ферум (ііі) цитрату на фізіологобіохімічні властивості 
бактерій D. acetoxidans іМВ В7384 у культуральне середовище вносили 5–20 мМ солі 
металу. У контроль солі металу не вносили. біомасу визначали фотометруванням [13]. На 
другу, третю й четверту доби клітини руйнували ультразвуком і отримували безклітинний 
екстракт раніше описаним методом [4]. концентрацію білків у безклітинних екстрактах 
визначали за методом лоурі [10]. Вміст відновленого глутатіону та питому активність 
каталази визначали, як описано в роботі [4]. 

Вміст гідропероксидів ліпідів у клітинах визначали за методом, принцип якого 
полягає в осадженні протеїну трихлороцтовою кислотою (ТХо) з подальшим внесенням у 
середовище тіоціанату амонію [6]. 

Для визначення вмісту дієнових кон’югатів до 0,2 мл безклітинного екстракту 
додавали 1,8 мл суміші нгептану й ізопропілового спирту у співвідношенні 1:1, 
струшували і залишали в закритих пробірках на 15 хв, після чого центрифугували при 6000 
об/хв 10 хв. Супернатант відбирали у пробірки, в які попередньо вносили по 2 краплі води. 
одержану гептанову фазу (0,5 мл) змішували з 2,0 мл етанолу і вимірювали абсорбцію 
при λ=233 нм проти контролю, що містив 0,5 мл нгептану і 2,0 мл етанолу. концентрацію 
дієнових кон’югатів у зразку визначали, використовуючи коефіцієнт молярної екстинції 
28000 М1⋅см1 і виражали в мкмоль/мг білка [6].

концентрацію Тбкактивних продуктів (ТбкАП) вимірювали за допомогою кольо
рової реакції малонового діальдегіду (МДА) з тіобарбітуровою кислотою (Тбк) за умов 
високої температури та кислого середовища, що приводить до утворення триметиново
го комплексу, який містить одну молекулу МДА і дві молекули Тбк [6]. Для визначення 
вмісту ТбкАП до 0,5 мл безклітинного екстракту додавали 1 мл ТХо до кінцевої концен
трації 10% і центрифугували 10 хв при 5000 g. одержаний супернатант змішували з 1,5 
мл насиченого розчину Тбк в 0,1 М HCl, до якого додавали 10 мМ бутилгідрокситолуолу, 
попередньо розчиненого в невеликому об’ємі етанолу. Суміш кип’ятили на водяній бані 
20 хв. бутилгідрокситолуол, який є синтетичним антиоксидантом, додавали в середовище 
для запобігання окисленню ліпідів під час кип’ятіння проб. У контрольну пробу замість 
супернатанту вводили воду. Після швидкого охолодження до проб додавали 3 мл бутанолу, 
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суміш інтенсивно перемішували і центрифугували в попередньому режимі. Екстракція бу
танолом забарвлених комплексів продуктів пероксидного окиснення ліпідів із Тбк значно 
підвищує специфічність методу. концентрацію Тбкактивних продуктів у бутанольному 
шарі визначали на спектрофотометрі СФ46 при довжині хвилі 535 нм, використовуючи 
коефіцієнт молярного поглинання 156 000 М1см1 [3].

Статистичне опрацювання результатів проводили з використанням програмних па
кетів Microsoft Exсel та Origin [2].

результати і їхнє обговорення
Для дослідження впливу ферум (ііі) цитрату на інтенсивність процесів перекисного 

окиснення ліпідів і показники системи антиоксидантного захисту бактерій D. acetoxidans 
іМВ В7384 необхідно було підібрати концентрації, які спричиняють інгібування росту 
культури на 20–50%. З цією метою досліджено вплив ферум (ііі) цитрату в концентраціях 
від 5 до 20 мМ на ріст бактерій D. acetoxidans іМВ В7384 протягом шести діб культиву
вання (рис. 1). За внесення ферум (ііі) цитрату в концентраціях 5–9 мМ ріст бактерій май
же не відрізнявся від контролю протягом шести діб культивування. 

рис. 1. ріст бактерій D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу ферум (ііі) цитрату (р>0,95).

Внесення ферум (ііі) цитрату в концентрації 10 мМ на другу і третю доби культи
вування також не спричиняло суттєвого інгібування росту культури, однак за збільшення 
часу культивування до шести діб спостерігали зниження нагромадження біомаси на 19%, 
порівняно з контролем. За внесення 12 мМ ферум (ііі) цитрату зафіксовано зниження біо
маси на 13% на другу добу культивування. Зі збільшенням часу культивування за впливу 12 
мМ солі металу до третьої та четвертої діб спостерігали зниження нагромадження біомаси 
відповідно на 23 та 25%. Найбільше інгібування росту бактерій спостерігали за внесення 
ферум (ііі) цитрату в концентрації 20 мМ. На другу добу культивування за внесення цієї 
концентрації солі металу нагромадження біомаси зменшилося на 49%, порівняно з конт
ролем. Для досліджень впливу ферум (ііі) цитрату на інтенсивність процесів перекисного 
окиснення ліпідів і показники системи антиоксидантного захисту бактерій D. acetoxidans 
іМВ В7384 використовували концентрації 10–20 мМ. оцінку впливу ферум (ііі) цитрату 
здійснювали протягом другої, третьої та четвертої діб культивування. 

Пероксидація поліненасичених жирних кислот (ПНЖк) призводить до утворення 
перекисних сполук (гідроперекиси, ендоперекиси, діалкілперекиси, епоксиди) ліпідів і 
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дієнових кон’югатів. Дієнові кон’югати утворюються за рахунок перерозподілу електронної 
густини у молекулах лінолевої, ліноленової й арахідонової кислот. оскільки дієнова кон’югація 
з’являється на стадії утворення вільних радикалів, то її наявність у продуктах перекисного 
окиснення свідчить про утворення вільних радикалів, а отже, засвідчує вільнорадикальний 
механізм окиснення ПНЖк. Вторинні продукти вільнорадикального окиснення утворюються 
при деструкції гідроперекисів ПНЖк, утворюючи значну кількість карбонільних сполук 
(налкеналі, МДА, кетони, алкани, алкени тощо), які завдяки своїй хімічній природі 
(стабільність) є основними біомаркерами вільнорадикального окиснення [1, 9, 11].

Під час дослідження вмісту дієнових кон’югатів і гідропероксидів ліпідів у кліти
нах D. acetoxidans іМВ В7384, вирощених без внесення ферум (ііі) цитрату, виявлено 
зростання їх вмісту зі збільшенням часу культивування (рис. 2). Вміст дієнових кон’югатів 
на третю і четверту доби культивування збільшився відповідно у 1,5 і 3 рази, порівняно з 
вмістом цих продуктів Пол на другу добу культивування. Значне зростання вмісту гідро
пероксидів ліпідів також спостерігали на третю і четверту доби культивування. отримані 
результати можна пояснити тим, що Пол не є винятково деструктивним процесом. Перок
сидне окиснення ліпідів має важливе значення для оновлення біологічних мембран, рота
ції їх білкового й ліпідного компонентів, регуляції фізикохімічних властивостей мембран 
клітин і субклітинних структур [1]. 

рис. 2. Вміст дієнових кон’югатів (А) та гідропероксидів ліпідів (б) у клітинах D. acetoxidans іМВ 
В7384 за впливу ферум (ііі) цитрату протягом чотирьох діб культивування (р>0,95).

Внесення різних концентрацій ферум (ііі) цитрату в середовище культивування 
спричиняло зростання вмісту дієнових кон’югатів у клітинах D. acetoxidans іМВ В7384, 
порівняно з контролем (рис. 2, А ). Так, вже на другу добу культивування за внесення 10 
мМ ферум (ііі) цитрату вміст дієнових кон’югатів у клітинах D. acetoxidans іМВ В7384 
зростав утричі, порівняно з контролем. Вміст дієнових кон’югатів у клітинах бактерій, ви
рощених за впливу ферум (ііі) цитрату, зростав зі збільшенням часу культивування. Най
вищий вміст дієнових кон’югатів спостерігали на четверту добу культивування за впливу 
всіх досліджуваних концентрацій солі металу. Також вміст досліджуваних продуктів ліпо
пероксидації змінювався залежно від концентрації ферум (ііі) цитрату в культуральному 
середовищі. Максимальний вміст дієнових кон’югатів на другу добу культивування зафік
совано за внесення 12 мМ ферум (ііі) цитрату. За подальшого збільшення концентрації солі 
металу до 20 мМ спостерігали зниження вмісту досліджених сполук у клітинах бактерій, 
однак ці показники були вищими, ніж у контрольному зразку. Подібні зміни вмісту дієно
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вих кон’югатів спостерігали і на третю добу вирощування. На четверту добу вирощування 
вміст дієнових кон’югатів у клітинах бактерій за впливу 10–16 мМ ферум (ііі) цитрату 
залишався на рівні 5,2–5,8 мкмоль/мг білка. Внесення 20 мМ ферум (ііі) цитрату зумов
лювало підвищення вмісту дієнових кон’югатів порівняно з вмістом цих сполук у клітинах 
бактерій, вирощених за впливу 10–16 мМ солі металу.

За внесення різних концентрацій ферум (ііі) цитрату вміст гідропероксидів ліпідів 
збільшувався вже на другу добу культивування (рис. 2, б). Так, внесення ферум (ііі) цитра
ту у концентрації 10 мМ спричиняло збільшення вмісту гідропероксидів ліпідів у 12 разів, 
порівняно з контролем, на другу добу культивування. Зі збільшенням тривалості впливу 
солі металу помітно збільшувався вміст гідропероксидів ліпідів у клітинах D. acetoxidans 
іМВ В7384. На четверту добу культивування бактерій у середовищі з ферум (ііі) цитратом 
спостерігали значну інтенсифікацію процесів ліпопероксидації, порівняно з другою і тре
тьою добою за усіх досліджуваних концентрацій.

Вміст ТбкАП у клітинах D. acetoxidans іМВ В7384, вирощених без внесення фе
рум (ііі) цитрату в середовище культивування, зростав зі збільшенням часу культивування 
(рис. 3). На четверту добу культивування вміст ТбкАП у клітинах бактерій перевищував 
досліджений показник на другу добу культивування в 4,2 разу. За внесення ферум (ііі) цитра
ту в середовище культивування спостерігали зростання вмісту ТбкАП у клітинах бактерій. 
Вміст ТбкАП у клітинах бактерій змінювався залежно від тривалості культивування та кон
центрації ферум (ііі) цитрату в середовищі культивування. Вміст даних продуктів ліпоперок
сидації у клітинах бактерій за впливу ферум (ііі) цитрату зростав зі збільшенням часу куль
тивування. За впливу всіх досліджуваних концентрацій солі металу найвищий вміст ТбкАП 
спостерігали на четверту добу вирощування. Внесення ферум (ііі) цитрату в концентрації 10 
мМ на другу добу культивування спричиняло зростання вмісту ТбкАП у 4,5 разу, порівняно 
з контролем. За подальшого збільшення концентрації солі металу вміст ТбкАП знижувався, 
порівняно з вмістом цієї сполуки у клітинах, вирощених у середовищі з додаванням 10 мМ 
ферум (ііі) цитрату, однак суттєво перевищував вміст ТбкАП у контрольному зразку. Так, 
за внесення солі металу в концентрації 12, 14 та 16 мМ вміст ТбкАП становив відповідно 
72,5±2,52, 55,8±3,63 та 33,2±1,55 нмоль/мг білка. За внесення 20 мМ ферум (ііі) цитрату 
спостерігали підвищення вмісту ТбкАП, порівняно з вмістом цих продуктів перекисного 
окиснення ліпідів у клітинах, вирощених за впливу 16 мМ ферум (ііі) цитрату.

Подібні зміни вмісту ТбкАП у клітинах D. acetoxidans іМВВ7384 за впливу ферум 
(ііі) цитрату спостерігали на третю добу культивування. На четверту добу вирощування 
вміст ТбкАП у клітинах бактерій зростав за впливу 10–14 мМ ферум (ііі) цитрату. Подаль
ше збільшення концентрації солі металу до 20 мМ зумовлювало зниження вмісту ТбкАП 
порівняно з даним показником у клітинах, вирощених за впливу 14 мМ ферум (ііі) цитрату. 
отже, нагромадження значних кількостей гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів і 
МДА у клітинах D. acetoxidans іМВВ7384 за впливу ферум (ііі) цитрату свідчить про 
вільнорадикальний механізм пошкодження ліпідів мембран.

Захист клітин від деструктивної дії АМк забезпечує система антиоксидантного за
хисту. Антиоксидантну систему захисту умовно поділяють на дві ланки: ферментативну 
і неферментативну. До ферментативної ланки належать супероксиддисмутаза, каталаза, 
глутатіонпероксидаза тощо, до неферментативної – відновлений глутатіон, токофероли, 
убіхінони тощо. Для досліджень впливу ферум (ііі) цитрату на показники системи 
антиоксидантного захисту питому активність каталази обрали маркером ферментативної 
ланки, а вміст відновленого глутатіону – маркером неферментативної. каталаза є основним 
первинним антиоксидантом системи захисту. Вона каталізує розщеплення пероксиду вод
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ню до води [7]. глутатіон відіграє важливу роль в антиоксидантному захисті й підтриманні 
окисновідновного балансу клітин [8]. основний антиоксидантний ефект цього трипепти
ду реалізується внаслідок його участі як донора електронів у функціонуванні ферментів, 
зокрема глутатіонпероксидази та глутатіонSтрансферази. Дефіцит глутатіону, за умов 
підвищеного утворення АМк чи токсичного впливу високих концентрацій іонів перехід
них металів, зумовлює пригнічення синтезу білків і ДНк [5]. 

рис. 3. Вміст ТбкАП у клітинах D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу ферум (ііі) цитрату протягом 
чотирьох діб культивування (р>0,95).

Вміст відновленого глутатіону в клітинах D. acetoxidans іМВ В7384, вирощених у 
середовищі без внесення ферум (ііі) цитрату, незначно змінювався протягом чотирьох діб 
культивування (рис. 4). За внесення ферум (ііі) цитрату спостерігали зростання вмісту від
новленого глутатіону в клітинах бактерій. За впливу всіх досліджених концентрацій ферум 
(ііі) цитрату найвищий вміст відновленого глутатіону спостерігали на другу добу культи
вування. На третю і четверту доби культивування вміст відновленого глутатіону суттєво 
знижувався, порівняно з другою добою. Так, за впливу ферум (ііі) цитрату в концентрації 
14 мМ вміст відновленого глутатіону на четверту добу культивування був нижчим у 3 рази, 
порівняно з даним показником на другу добу культивування. 

рис. 4. Вміст відновленого глутатіону в клітинах D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу ферум (ііі) 
цитрату протягом чотирьох діб культивування (р>0,95).
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Варто відзначити, що за внесення ферум (ііі) цитрату у концентрації від 12 до 20 мМ 
вміст відновленого глутатіону на третю добу культивування практично не змінювався. 
На четверту добу культивування за впливу цих концентрацій ферум (ііі) цитрату вміст 
відновленого глутатіону дещо знижувався, порівняно з даним показником на третю добу 
культивування. Максимальний вміст відновленого глутатіону спостерігали на другу добу 
культивування за внесення 14 мМ ферум (ііі) цитрату. За збільшення концентрації солі металу 
до 20 мМ на другу добу культивування спостерігали зниження вмісту відновленого глутатіону. 

Відомо, що відновлений глутатіон може безпосередньо взаємодіяти з продуктами 
ліпопероксидації. Зниження вмісту відновленого глутатіону в клітинах D. acetoxidans іМВ 
В7384 може бути спричинене взаємодією трипептиду з продуктами ліпопероксидації з 
утворенням адуктів глутатіону з активними інтермедіатами ліпопероксидації. У результа
ті такої взаємодії знешкоджуються високотоксичні продукти перекисного окиснення ліпі
дів – 4гідрокси2ноненаль та 4оксо2ноненаль [9]. іншою причиною зниження вмісту 
відновленого глутатіону може бути ушкодження ферментів глутатіонзалежної антиокси
дантної системи продуктами перекисного окиснення ліпідів, унаслідок чого не оновлюєть
ся пул відновленого глутатіону.

Досліджено питому активність каталази клітин D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу 
різних концентрацій ферум (ііі) цитрату протягом 4 діб культивування (рис. 5). 

рис. 5. Питома активність каталази клітин D. acetoxidans іМВ В7384 за впливу ферум (ііі) цитрату протягом 
чотирьох діб культивування (р>0,95).
Питома активність каталази клітин D. acetoxidans іМВ В7384, вирощених у сере

довищі без внесення металу, трохи знижувалася протягом чотирьох діб культивування. 
Внесення ферум (ііі) цитрату зумовлювало зростання питомої активності каталази за всіх 
досліджених концентрацій. Найвищу питому активність каталази спостерігали на другу 
добу культивування за усіх досліджуваних концентрацій ферум (ііі) цитрату. Зі збільшен
ням часу культивування до чотирьох діб спостерігали зниження питомої активності ката
лази. Питома активність каталази також змінювалася залежно від концентрації солі металу. 
На другу і третю доби культивування питома активність каталази зростала зі зростанням 
концентрації ферум (ііі) цитрату. Внесення ферум (ііі) цитрату в концентрації 10 мМ спри
чиняло зростання питомої активності каталази в 2 рази, а 16 мМ і 20 мМ – у 3 і 4,5 разу, 
порівняно з контролем на другу добу культивування. На четверту добу культивування за 
внесення ферум (ііі) цитрату в концентраціях 10–14 мМ питома активність каталази незна
чно відрізнялася від контрольного зразка. Внесення 16 і 20 мМ ферум (ііі) цитрату зумов
лювало зростання питомої активності каталази відповідно у 2 та 2,8 разу.



О. Масловська, С. Гнатуш 
ISSN 0206-5657. Вісник Львівського університету. Серія біологічна. 2014. Випуск 64 277

Таким чином, за внесення ферум (ііі) цитрату в концентрації 10–20 мМ відбувається 
значне зростання вмісту продуктів перекисного окиснення ліпідів у клітинах D. acetoxidans 
іМВ В7384. Зростання вмісту ТбкАП, дієнових кон’югатів і гідропероксидів за впливу 
різних концентрацій ферум (ііі) цитрату свідчить про значну інтенсифікацію процесів лі
попероксидації та вільнорадикальний механізм пошкодження жирних кислот. За цих умов 
спостерігали підвищення активності антиоксидантної системи захисту клітин D. acetoxi-
dans іМВ В7384, зокрема зростання питомої активності каталази та вмісту відновленого 
глутатіону вже на другу добу. За збільшення тривалості впливу ферум (ііі) цитрату питома 
активність каталази та вміст відновленого глутатіону знижувалися. отже, наявність іонів 
феруму в середовищі культивування бактерій спричиняє накопичення у клітинах токсич
них продуктів ліпопероксидації – гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів і малоново
го діальдегіду (рис. 2, 3). Відомо, що гідропероксиди ліпідів здатні інактивувати каталазу 
шляхом утворення неактивного комплексу [15]. Також встановлено здатність високоток
сичного продукту ліпопероксидації малонового діальдегіду утворювати комплекси з ДНк, 
що унеможливлює процес транскрипції [9]. Тому зниження питомої активності каталази 
може бути зумовлене як зниженням синтезу ферменту, так і зниженням його активності.
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Under the influence of ferric (III) citrate an increase in the content of lipid 
peroxidation products in bacteria Desulfuromonas acetoxidans IMV B7384 was observed. 
It indicates the free radical damage mechanism of lipids. Under these conditions, the specific 
activity of catalase and reduced glutathione content increased on the second day. Further 
bacterial cultivation under the presence of ferric (III) citrate caused decrease of specific 
catalase activity and reduced glutathione content. The storage of lipid peroxidation products 
may be one of the reasons of decreace of specific catalase activity and reduced glutathione 
content in D. acetoxidans IMV B7384 under the influence of ferric (III) citrate.

Keywords: lipid peroxidation, catalase, reduced glutathione, Desulfuromonas  
acetoxidans іМВ В7384.

интенсивность процессов перекисного окисления 
липидов и показатели системы атиоксидантной 

защиты клеток Desulfuromonas аcetoxiDans имв в-7384 
при влиянии феррум (ііі) цитрата
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При влиянии феррум (ііі) цитрата наблюдали рост содержания продуктов 
липопероксидации в клетках бактерий Desulfuromonas acetoxidans иМВ В7384, 
что свидетельствует о свободнорадикальном механизме повреждения липидов. В этих 
условиях удельная активность каталазы и содержание восстановленного глутатиона 
увеличивалась на вторые сутки. Дальнейшее культивирование бактерий в присутствии 
феррум (ііі) цитрата сопровождалось снижением удельной активности каталазы и 
содержания восстановленного глутатиона. Накопление продуктов липопероксидации 
может быть одной из причин снижения удельной активности каталазы и содержания 
восстановленного глутатиона в клетках D. аcetoxidans иМВ В7384 под влиянием 
феррум (ііі) цитрата.

Ключевые слова: перекисное окисления липидов, каталаза, восстановленный 
глутатион, Desulfuromonas acetoxidans иМВ В7384.


