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ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ  
У ПРУДКОЇ ЯЩІРКИ З ЕКОСИСТЕМ РІЗНОГО СТУПЕНЯ  

АНТРОПОГЕННОЇ ТРАНСФОРМАЦІЇ 

Наведено результати трирічних досліджень інтенсивності перекисного окиснення ліпідів в 
організмі прудкої ящірки з екосистем із різним рівнем хімічного забруднення. Показано, що таке 
забруднення викликає активацію процесів перекисного окиснення ліпідів у печінці, крові та м’язах 
прудкої ящірки, де зростає концентрація малонового діальдегіду. Лісова рекультивація поліпшує 
умови існування тварин, в організмі яких концентрація малонового діальдегіду менша, ніж у ящірок 
із зони забруднення.  
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ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ  
У ПРЫТКОЙ ЯЩЕРИЦЫ ИЗ ЭКОСИСТЕМ  

РАЗНОЙ СТЕПЕНИ АНТРОПОГЕННОЙ ТРАНСФОРМАЦИИ  

Представлены результаты трехлетних исследований интенсивности перекисного окисления 
липидов в организме прыткой ящерицы из экосистем с разным уровнем химического загрязнения. 
Показано, что такое загрязнение вызывает активацию процессов перекисного окисления липидов в 
печени, крови и мышцах прыткой ящерицы, где возрастает концентрация малонового диальдегида. 
Лесная рекультивация улучшает условия существования животных, в организме которых 
концентрация малонового диальдегида меньше, чем у ящериц из зоны загрязнения.  
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Oles’ Honchar Dnipropetrovsk National University  

LIPID PEROXIDATION  
IN THE SAND LIZARDS FROM ECOSYSTEMS  

OF DIFFERENT ANTHROPOGENIC TRANSFORMATION RATE  

Results of the triennial research of lipid peroxidation intensity in the sand lizards from ecosystems of 
different chemical pollution levels are presented. The pollution entails the activation of lipid peroxidation in 
liver, blood and muscles of the sand lizard and accumulation of the malondialdehyde. Forest rehabilitation 
improves living conditions for animals in which the malondialdehyde concentration is less than in the lizards 
from polluted area.  

Вступ  

Глобальний характер комплексного забруднення навколишнього середовища 
зумовив інтенсивне дослідження його впливу на біоту, можливостей живих організмів 
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адаптуватися до нових умов ксенобіотичного профілю середовища. З іншого боку, 
реакція організмів на стрес-фактор забруднення може використовуватися як біоіндика-
ційний засіб для оцінки негативного впливу будь-якого забруднення та навіть його 
наявності [6; 20].  

Одним з універсальних механізмів реалізації токсичності ксенобіотиків є процес 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). Будь-який достатньо потужний вплив на 
організм, незалежно від його походження, може ініціювати процеси ПОЛ [4]. Він є ос-
новною причиною пошкодження клітинних мембран [10] і найбільш вірогідним 
механізмом їх пошкодження [21]. Під впливом стресових чинників у клітинах активу-
ються вільнорадикальні процеси, внаслідок чого порушуються фізіолого-біохімічні 
процеси та структура біомембран [1; 9; 11; 27; 30; 31]. Причин появи вільних радикалів 
та запуску вільнорадикальних процесів багато: іонізуюча радіація, ультрафіолетове 
випромінювання, вплив різноманітних хімічних агентів, враховуючи полютанти, 
ендогенні фактори [4; 30]. Хімічне забруднення довкілля виконує роль стресора, що 
спричинює структурно-функціональні відхилення у клітинах та їх мембранах, порушує 
гомеостаз і викликає активацію ПОЛ [13; 15; 29; 32; 33]. У сукупності відбувається 
реакція-відповідь організму на дію хімічних агентів у вигляді токсичного стресу [4].  

Оскільки ПОЛ у першу чергу зачіпає ліпіди у біологічних мембранах, воно 
викликає зміни мембранних характеристик: збільшення в’язкості, зростання поляр-
ності мікрооточення, витончення, збільшення поверхневого негативного заряду, 
підвищення проникності для іонів та електричний пробій. Ці ексцеси структурних вла-
стивостей мембран спричинюють порушення їх функціональних властивостей. Таким 
чином, ПОЛ розглядають як один із важливих механізмів клітинної патології, що ле-
жить в основі багатьох негативних ефектів. Крім зазначених процесів ПОЛ певну роль 
у розвитку патології відіграють його проміжні й кінцеві продукти, які володіють цито-
токсичним і мутагенним ефектами [9].  

Перекисне окиснення ліпідів – метаболічний процес, відомий майже в усіх тва-
рин, рослин і мікроорганізмів. Активні форми кисню, що утворюються у процесах 
ПОЛ, забезпечують цитотоксичну дію, впливають на регуляцію процесу поділу клітин, 
модуляцію апоптозу та ліпідні компоненти біомембран.  

Дія оксидантів викликає розвиток окислювального стресу, який може проявля-
тися на клітинному, тканинному та організмовому рівнях. Оксидативні процеси викли-
кають пошкодження ДНК, білків і ліпідів, порушують проникність мембран і 
каталітичну активність ферментів, беруть участь у патогенезі різноманітних захворю-
вань (від цукрового діабету до епілепсії та канцерогенезу), уважаються провідним фак-
тором старіння організмів [9; 18].  

Перекисне окиснення ліпідів, унаслідок вільнорадикального розриву поліненаси-
чених жирних кислот, зумовлює утворення малонового діальдегіду (МДА) – 
CH2(CHO)2. Це природний продукт, який утворюється під час процесів ПОЛ та слугує 
біомаркером наявності цих процесів і оксидативного стресу. Відомо, що МДА сам 
володіє мутагенною та канцерогенною активністю внаслідок утворення відповідних 
ДНК-аддуктів [40]. МДА також утворює сполуки з аміногрупами білка. При цьому 
утворюються нерозчинні ліпопротеїдні комплекси – пігменти зношення або ліпофус-
цини. Таким чином, концентрація малонового діальдегіду відображає активність 
процесів перекисного окиснення ліпідів в організмі та може бути маркером ступеня 
інтоксикації організму. Як правило, високий вміст малонового діальдегіду відповідає 
важкому ступеню ендогенної та екзогенної інтоксикації. Крім несприятливих наслідків 
для організму вільнорадикальне окиснення може мати і функціональне значення. 
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У розвитку зародка амфібій принцип самоорганізації реалізується шляхом ланцюгових 
процесів вільнорадикального окиснення, що прискорюються [23]. Можливо, порушен-
ня або надлишкова активація таких процесів може викликати несприятливі наслідки у 
ембріонів під час їх розвитку.  

Більшість праць, присвячених впливу полютантів різноманітного походження на 
процеси ПОЛ, свідчать про інтенсифікацію ПОЛ і синтезу МДА. Індукують такі про-
цеси у молюсків, риб, земноводних і ссавців хлорорганічні, фосфорорганічні 
забруднювачі та важкі метали [3; 5; 12; 14; 17; 23–26; 35–39; 41–43]. Подібні процеси 
описано у рослин, грибів і мікроорганізмів [34].  

Процеси перекисного окиснення у плазунів в умовах забруднення довкілля май-
же не вивчені. У той же час дослідження параметрів цих процесів уважаються пер-
спективними для вивчення популяцій плазунів у різних умовах існування [2].  

Об’єкт дослідження – прудка ящірка (Lacerta agilis Linnaeus, 1758). Це фоновий 
вид плазунів степового Придніпров’я та України, який входить до складу багатьох біо-
ценозів. Цьому виду властива масовість, низька міграційна тенденція, легкодоступ-
ність для отримання оперативної інформації, висока чутливість до впливу чинників 
навколишнього середовища. Плазуни вважаються вразливою групою хребетних, що 
визначається як їх еволюційною давністю, так і високими щаблями, які тварини 
посідають у трофічних пірамідах [7; 8].  

Актуальність роботи підкреслюється тим, що визначення динаміки кінцевого 
продукту ПОЛ (малонового дільдегиду) у сироватці крові, печінці та м’язах L. agilis під 
впливом промислового забруднення виконано вперше.  

Процеси ПОЛ в організмі прудкої ящірки досліджували у тканинах печінки, 
оскільки до печінки обов’язково надходять всі ксенобіотики, що потрапляють до 
організму з їжею. Печінка – основний орган, який відповідає за метаболізм чужорідних 
речовин. Це нерідко супроводжується утворенням більш токсичних реакційноздатних 
проміжних продуктів, які ініціюють вільнорадикальні процеси, що підвищує 
ймовірність пошкодження цього органа [21]. Для ідентифікації та оцінки 
різноманітних станів організму широко використовуються показники крові. Не будучи 
об’єднаною у єдиний орган, кров є цілісною системою, своєрідним рухливим органом 
із певним біохімічним складом і численними фізіологічними функціями. Більшість ре-
човин, що утворюються в організмі, потрапляють до кров’яного русла. Тому кров теж є 
цікавим об’єктом у дослідженнях процесів ПОЛ.  

Матеріал і методи дослідження  

Матеріал, представлений у роботі, зібраний протягом весни – літа 2007–2009 рр. 
у складі Комплексної експедиції Дніпропетровського національного університету 
ім. Олеся Гончара. Тварин виловлювали у трьох точках (екосистемах) із різним рівнем 
антропогенної трансформації та хімічного забруднення.  

1. Зона промислового забруднення. Екосистеми півострова Гречаний (м. Дніпро-
дзержинськ), куди потрапляють викиди Придніпровського хімічного заводу (у тепе-
рішній час поділений на декілька окремих підприємств), хімоб’єднання «Азот» і 
Дніпродзержинського металургійного комбінату.  

2. Ділянка лісової рекультивації № 1 шахтних відвалів Західного Донбасу 
Комплексної експедиції ДНУ ім. Олеся Гончара.  

3. Екосистеми Самарського лісу у межах екологічного профілю Присамарського 
міжнародного біосферного стаціонару ім. О. Л. Бельгарда (слугували контролем).  
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У Присамар’ї основні дослідження проводили в умовах долинно-терасового 
ландшафту. Тварин відбирали у межах пробних площ № 210 – вільшаник із дібровним 
широкотрав’ям у притерасній частині заплави та № 211 – свіжуватий бір на другій 
піщаній терасі, у низинах зайнятий вільшаниками, серед слабкогорбкуватого дюнного 
підвищення.  

Маркером рівня забруднення слугували важкі метали, характерні для викидів 
металургійної, хімічної та гірничорудної промисловості. Вміст свинцю та кадмію у 
ґрунтах, за нашими та літературними даними, наведено у таблиці.  

Таблиця 
Вміст (мг/кг с. в.) важких металів у ґрунтах біотопів, де проводили дослідження  

Ділянка Свинець Кадмій 
Зона промислового забруднення 35,2 ± 3,1 4,9 ± 1,1 
Ділянка лісової рекультивації шахтних відвалів  12,2 ± 1,6 1,1 ± 0,3 
Самарський ліс 3,6 ± 0,8 0,4 ± 0,1 

 

Також на ділянці зони забруднення у ґрунті валовий вміст заліза складає у се-
редньому 3 032,8 мг/кг с. в., марганцю – 318,4, міді – 13,9, цинку – 28,9 мг/кг с. в. Вало-
вий вміст важких металів у ґрунті на ділянці рекультивації № 1 становить: заліза – 
2 021,5 мг/кг с. в., марганцю – 190,4, міді – 28,6, цинку – 38,2 мг/кг с. в. На ділянках 
Присамар’я, які слугували контролем, вміст важких металів у ґрунті становив: заліза – 
1 153,4 мг/кг с. в., марганцю – 137,7, міді – 11,3, цинку – 10,4 мг/кг с. в. [39].  

Тварин відбирали на трансектах [16]. Для досліджень використовували 
статевозрілих особин. Матеріалом для біохімічних досліджень служили гомогенати 
печінки, м’язів і сироватка крові. Дослідження проводили в лабораторних умовах. 
Зразки тканин печінки та м’язів (200 мг) гомогенізували на холоді з буфером, який 
містить 50 mM tris рН 7,8 у співвідношенні 1 / 4 (тканина / буфер). Кров центрифугува-
ли для отримання сироватки.  

Рівень перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) визначали за стандартною методи-
кою [9], заснованою на реагуванні малонового діальдегіду з тіобарбітуровою кислотою 
з утворенням кольорового триметинового комплексу з максимумом поглинання в 
області 532 нм. Цю методику можна використовувати для визначення швидкості пере-
кисного окиснення у будь-якому біологічному матеріалі, тому що малоновий 
діальдегід є ТБК-активним продуктом. Концентрацію ТБК-реактантів обчислювали за 
формулою, що враховує розведення проби та мольний коефіцієнт екстинкції. Отримані 
дані обробляли статистично [19; 22]. Достовірність відмінностей оцінювали за  
F-критерієм Фішера.  

Результати та їх обговорення  

У тканинах тварин із зони промислового забруднення (м. Дніпродзержинськ) та 
ділянки лісової рекультивації шахтних відвалів відбувається збільшення кількості про-
дукту перекисного окиснення ліпідів малонового діальдегіду (рис.) порівняно з плазунами 
контрольної групи (Присамарський міжнародний біосферний стаціонар ім. О. Л. Бель-
гарда). Значний рівень антропогенного забруднення, що утворюється трьома 
підприємствами, викликає відповідно інтенсифікацію процесів перекисного окиснення 
ліпідів та утворення малонового діальдегіду. У зоні забруднення його концентрація у 
печінці ящірок перевищує цей показник контрольної групи в 8,8 раза. Для м’язів це 
співвідношення складає 10 разів, а для сироватки крові – 8. Печінка ящірки із зони за-
бруднення мала найвищі значення МДА.  



В ящірок із зони лісової рекультивації показники МДА нижчі, ніж у тварин із зони 
промислового забруднення (наприклад, у печінці – майже в 1,9 раза). Будь-які шахтні 
розробки спричинюють значну трансформацію ландшафту, при цьому специифічну гру-
пу забруднювачів складають викиди вугледобувної промисловості. У ящірок із Самарсь-
кого лісу концентрація МДА виявилася найнижчою в усіх тканинах, що досліджували. 
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Рис. Вміст малонового діальдегіду у тканинах прудкої ящірки з екосистем різного ступеня 

антропогенної трансформації: 1 – зона промислового забруднення, 2 – ділянка лісової 
рекультивації, 3 – Самарський ліс (контрольна ділянка); * – відмінності достовірні, p < 0,05 

(порівнювали вміст малонового діальдегіду у певній тканині відносно контролю)  

Оскільки визначення кількості малонового діальдегіду в крові, печінці та м’язах 
L. agilis виконано вперше, результати досліджень тварин із Самарського лісу, який мо-
же оцінюватися як відносно чистий для регіону, ми умовно прийняли за норму для 
ящірок Дніпропетровського регіону. Подальші дослідження перекисного окиснення та 
окислювального стресу у плазунів необхідні та перспективні. Надлишкове накопичен-
ня продуктів реакцій ПОЛ в організмі спричинює системні ушкодження клітин. 
Отримані дані щодо посилення процесів ПОЛ у тканинах печінки, м’язів та сироватці 
крові плазунів при антропогенному навантаженні збігаються з літературними даними, 
відомими для інших груп організмів.  

Висновки  

Одержані дані свідчать про високу реагентність процесів перекисного окиснення 
ліпідів у тканинах (м’язи, печінка, кров) прудкої ящірки до впливу хімічного забруд-
нення довкілля. Особливо чутливою до дії промислового забруднення виявилася 
печінка L. agilis. Інтенсивність ПОЛ у ящірок значною мірою залежить від рівня техно-
генного навантаження на біогеоценози. Рівень малонового діальдегіду у ящірок можна 
використовувати як характеристику стану організму плазунів та біоіндикатор стану 
довкілля. Лісова рекультивація через зниження техногенного навантаження на тварин 
створює умови існування, за яких інтенсивність ПОЛ значно нижча, ніж у тварин із 
зони забруднення, але вища за контрольні показники.  
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