
ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE #3 (33), 2013

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 3 (33), 2013 г.

139

Summary

NITROZOGLUTATIONI: SPECIFIC
SYNTHESIS IN LYMPHOCYTO%

ENDOTELIOTCYTIC INTERACTION IN
VITRO UNDER CONDITIONS OF

CHRONIC IMMUNOCOMPLEXEMIA

Sadlyak O.V.

The aim of our work was to study the
characteristics synthesis of nitrozoglutationi
in lymphocytes and endothelial rats with
experimental chronic immunocomplexemia
and determine corrections influence of
corvitini on these processes. Analysis of
incubation interaction of lymphocytes and
endothelial cells of animals with CIU showed
a sharp decrease in GSNO in all test sites

(more pronounced in lymphocytes), which
can be regarded as a development
nitrosoaktivity stress in the studied cells and
is a testament to decrease antioxidant
system of cells under these conditions.
Adding to the incubation medium corvitini —
bioflavonoid with pronounced antioxidant
and anti%inflammatory properties, led to
normalization of all studied parameters.
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ЗАХИСТ В ОРГАНІЗМІ ПІДДОСЛІДНИХ ТВАРИН ПІД ВПЛИВОМ
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Метою дослідження було встановити особливості перекисного окислення ліпідів
та стан аксидантного захисту в гомогенаті печінки білих щурів під впливом субтоксич%
них доз мідді на фоні вживання питної води з різним вмістом стеарату калію. Встанов%
лено, що тривале вживання піддослідними тваринами питної води з концентраціями
стеарату калію 125,0 і 62,5 мг/дм3 негативно впливає на стан клітинних мембран ге%
патоцитів внаслідок активації процесів перекисного окиснення ліпідів. Недостатня ак%
тивність антиоксидантної системи сприяє посиленню вираженності ендогенної інток%
сикації. Комбінація стеарату калію з міддю навіть після одноразового введення остан%
ньої посилює токсичну дію ПАР, про що свідчило більш виражена активація процесів
перекисного окиснення ліпідів та пригніченя активності антиоксидантної системи.

Ключові слова: перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, мідь, стеа3
рат калію, субтоксична доза.

Вступ

Питне водопостачання країни май%
же на 80 відсотків забезпечується за ра%
хунок поверхневих вод, тому якість води
у поверхневих водних об’єктах є вирі%
шальним чинником санітарного та епіде%
мічного благополуччя населення [1].

Практично всі поверхневі джерела водо%
постачання України впродовж останніх
десятиліть інтенсивно забруднювались.
Зараз особливу небезпеку представля%
ють органічні рештки, поверхнево%активні
речовини (ПАР) і важкі метали (ВМ). У
водні об’єкти ці речовини надходять з
промислово%побутовими та промислови%
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ми стічними водами, а також зі стоками з
сільськогосподарських угідь [2, 3].

На думку багатьох вчених, ПАР —
мало токсичні для тварин і людини речо%
вини. Але маючи деяку хімічну спорід%
неність з відповідними компонентами
мембран клітин людини та тварин вони,
при надходженні в організм, накопичу%
ються на клітинних мембранах і при до%
сягненні відповідної концентрації можуть
викликати порушення ряду важливих біо%
хімічних процесів [4]. До групи ПАР відно%
ситься і стеарат калію. Він використо%
вується у виробництві мила, кремів для
рук, піни для гоління та інших косметич%
них засобів.

ВМ також мають виражені мембра%
нотоксичні властивості, впливають на
активність ензимів та перебіг біохімічних
процесів, здатні до кумуляції в тканинах і
за тривалої дії спричинюють віддалені
негативні ефекти. Тому ризик для здоро%
в’я людини та тварин зростає навіть у разі
надходження їх в організм у незначній
кількості [5]. До особливо небезпечних
для живих організмів хімічних токсикантів
відносять сполуки ВМ, які мають змінну
валентність і беруть участь в окисно%
відновних процесах. До цієї групи нале%
жить і мідь [6, 7].

З одного боку мідь відноситься до
життєво необхідних для організму люди%
ни елементів і повинна постійно надходи%
ти в живі організми для забезпечення
нормального проходження метаболічних
процесів. Проте в останні роки в резуль%
таті антропогенної діяльності кількість міді
у поверхневих водах зростає, і часом
може досягати екстремально високого
рівня забруднення. У разі зростання кон%
центрації хімічних елементів, а саме міді,
що надходять з навколишнього середо%
вища, відбувається перевантаження
клітин. Відповідно активуються токсичні
ефекти надмірного їх накопичення [8, 9].

Існує думка, що основний механізм
токсичної дії міді – це посилення процесів
вільнорадикального окиснення (ВРО) у
тканинах [10]. Тому все зростаючі темпи

забруднення навколишнього середовища
ВМ, а саме сполуками міді, можуть пору%
шити рівновагу процесів перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ) в організмі та
привести до тяжких захворювань.

Зараз в літературі достатньо висві%
тлені загальнобіологічні особливості про%
цесів ВРО і ПОЛ, а також їх роль у спри%
чиненні таких патологічних станів, як
гіпоксія, запалення, імунний дисбаланс,
які притаманні захворюванням багатьох
органів і систем організму. При
внутрішній патології тварин в багатьох
випадках має місце зниження імунного
статусу організму і порушення детокси%
каційної функції печінки, що проявляєть%
ся посиленням ПОЛ, метаболічними та
структурними змінами в органах і ткани%
нах організму [11, 12].

ВРО на всіх етапах свого перебігу
утворює численні продукти, які є резуль%
татом взаємодії вільних радикалів між
собою та біологічними макромолекулами.
Одними із найпоширеніших біомаркерів є
ТБК%активні продукти (ТБК%АП) ПОЛ,
дієнові та трієнові кон’югати (ДК і ТК), за
рівнем яких можна оцінювати інтен%
сивність ВРО в досліджуваних тканинах та
ступінь їх ушкодження.

Активація ПОЛ є неспецифічним
компонентом реакції організму на будь%
які впливи, нетипові за силою і тривалі%
стю. При цьому недостатність систем
антиоксидантного захисту сприяє
збільшенню ступеня вираженості цієї ре%
акції [13, 14]. Антиоксидантна система
(АОС) захисту організму контролює і
гальмує всі етапи вільнорадикальних ре%
акцій. У цих процесах приймають участь
ферменти супероксиддисмутаза (СОД)
та каталаза (КТ) [15].

Тому метою нашого дослідження
було встановити особливості перекисно%
го окислення ліпідів та стан аксидантно%
го захисту в печінці піддослідних тварин,
яка будучи місцем метаболізму хімічних
сполук і біологічних компонентів, особли%
во зазнає їх шкідливого впливу, під впли%
вом субтоксичних доз мідді на фоні вжи%
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вання питної води з різним вмістом сте%
арату калію.

Матеріали та методи досліджень

Досліди проведені на 42 білих без%
породних щурах%самцях масою 180%200
г. Групи відбирали методом рандомізації.
Експерименти проводили відповідно до
конвенції Ради Європи щодо захисту хре%
бетних тварин, яких використовують у
наукових цілях, та норм біомедичної ети%
ки і «Загальних етичних принципів експе%
риментів на тваринах», ухвалених Пер%
шим національним конгресом з біоетики
(Київ, 2001).

Тварини знаходилися на загально
прийнятому раціоні віварію в однакових
умовах і відрізнялися лише за якістю пит%
ної води, яку тварини споживали з авто%
поїлок. Щурі 1%ї групи СК

1
 (12 тварин)

вживали питну воду з вмістом стеарату
калію в кількості 125,0 мг/дм3 (що дорів%
нювало МНД речовини), 2%ї групи СК

2
 (12

тварин) — 62,5 мг/дм3 (0,5 МНД), 3%ї гру%
пи СК

3
 (12 тварин) – 31,2 мг/дм3 (0,25

МНД). Щурі ще однієї, контрольної групи
К (6 тварин) вживали воду з міського
водогону. Через 25 днів від початку екс%
перименту кожну дослідну групу поділи%
ли на 2 підгрупи по 6 щурів. Трьом підгру%
пам було внутрішньошлунково введено
міді сульфату в дозі 1/20 від ЛД

50
.

Тварин виводили з експерименту
шляхом кровопускання під тіопентал%на%
трієвим наркозом через 30 днів від почат%
ку досліду. Вміст
ТБК%активних про%
дуктів визначали в
гомогенаті печінки
за реакцією з тіо%
барбітуровою кисло%
тою [16], кількість
дієнових та трієно%
вих кон’югатів – за
інтенсивністю погли%
нання світла гепта%
новою фракцією
[17]. Стан антиокси%
дантної системи оц%
інювали за активні%

стю основних ензимів антиоксидантного
захисту – супероксиддисмутази (СОД)
[18] і каталази (КТ) [19]. Експеримен%
тальні дані опрацьовували методом вар%
іаційної статистики з визначенням крите%
рію Ст‘юдента та ступеня достовірності з
використанням комп’ютерної програми
Excel.

Результати досліджень та їх
обговорення

Основним біомаркером ПОЛ в
організмі є ТБК%АП, що являють собою
стабільний метаболіт нерадикальної де%
струкції гідроперекисів поліненасичених
жирних кислот. Їх підвищення є методом
раннього виявлення метаболічних пору%
шень в організмі, навіть на доклінічній
стадії захворювання. [20, 21].

Отримані результати показали, що
концентрація ТБК%АП збільшувалася у
крові тварин майже усіх експерименталь%
них груп, за виключенням тварин 4%ї гру%
пи, що споживали питну воду із стеара%
том калію в найменшій концентрації (рис.
1).

На 30 добу експерименту в гомоге%
наті печінки щурів 1%ї групи відмічалося
зростання показника в 2,4 рази (p < 0,01)
в порівнянні з контролем, 2%ї групи – в 1,6
раз (p < 0,01). В 3%й групі кількість ТБК%
АП була практично на рівні контрольних
величин.

Наступними показниками ПОЛ, які
ми визначали, були ДК і ТК. Згідно з ри%

 
Рис. 1. Зміни показників перекисного окиснення ліпідів в гомогенаті
печінки піддослідних тварин при вживанні питної води з різним вмістом
стеарату калію та в комбінації з міддю  
(Примітка: тут і надалі * – достовірність відмінностей показників дослідних і 
контрольної груп (** – p < 0,01 *** – p < 0,001)). 
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сунком 1, їх концентрація в гомогенаті
збільшилася в порівнянні з контрольною
групою практично однаково. Так, в 1%й
групі обидва показника зросли 2,2 рази
(р < 0,01), а в 2%й – в 1,5 раз (р < 0,01).

Введення щурам цих груп міді суль%
фату призвело до ще більшої стимуляції
процесів ПОЛ. Про це свідчило зростан%
ня усіх попередніх показників. Так,
кількість ТБК%АП у щурів 1%ї групи, які
вживали питну воду з найбільшою кон%
центрацією стеарату калію, після внутрі%
шньо шлункового введення міді сульфа%
ту зросла в 4,4 рази в порівнянні з конт%
рольними величинами (р < 0,001), а в 2%
й – в 3,3 рази (р < 0,001). В 3%й групі
кількість ТБК%АП та%
кож перевищувала
контрольні величини
в 2,6 раза (р <
0,001).

Вміст ДК і ТК у
гомогенаті печінки
всіх трьох дослідних
груп перевищував як
контрольні величи%
ни, так і показники у
щурів, яким не вво%
дили важкий метал.

Комплексна оцінка наведених ре%
зультатів показала, що наявність у питній
воді стеарату калію та міді сульфату ак%
тивує мембраноруйнівні процеси, підви%
щуючи інтенсивність ліпопероксидації.
Всі ці продукти ПОЛ є мембранотоксич%
ними, вони здатні деформувати мембра%
ни клітин, порушувати їхню осмотичну
резистентність і електричний потенціал,
окиснювати тіолові сполуки і SH%групи
білків мембран, розривати нуклеїнові кис%
лоти, денатурувати білки і руйнувати ам%
інокислоти. Проте, пошкоджуюча дія
вільних радикалів стримується системою
антиоксидантів, а збереження рівноваги
між процесами ПОЛ та системи протидії
(АОС) є запорукою збереження цілісності
органа.

Оцінку впливу стеарату калію та міді
сульфату на АОС організму піддослідних

тварин проводили шляхом аналізу актив%
ності каталази та вмісту супероксиддиму%
тази в гомогенаті печінки. Встановили,
що на 30%ту добу при оцінці стану орган%
ізму піддослідних тварин, які споживали
воду з різними концентраціями стеарату
калію, було виявлено пригнічення актив%
ності цих показників. У 1%й дослідній групі
спостерігалося зменшення КТ в 1,9 раз (р
< 0,001), в 2%й групі – в 1,2 раз в порівняні
з контрольною групою. Щодо СОД, то
спостерігалися наступні зміни: у 1%й і 2%й
групах – активність ензиму зменшилася
практично однаково – в 2,2 раз (р <
0,001). В 3%й групі обидва показника мало
відрізнялися від контролю (рис. 2).

Введення щурам цих груп міді суль%
фату призвело до ще більшого пригнічен%
ня АОС. В 1%й групі відмічалося достові%
рне (р < 0,001) зниження обох показників:
активність КТ зменшилася в 2 рази, а
СОД в 2,2 рази в порівняні з контрольною
групою. В 2%й групі пригнічення показ%
ників було менш виражене – в 1,4 і 1,9
разів відповідно (р < 0,001). І лише в ос%
танній 3%й групі рівень ензимів знаходив%
ся на рівні контрольних величин.

Таким чином, на нашу думку актива%
ція ВРО в ПОЛ може бути неспецифічною
патогенетичною ланкою формування па%
тологічних змін в організмі за змодельо%
ваних умов, а зрив антиоксидантного
захисту внаслідок такого впливу сприяє
посиленню руйнації мембран та пору%
шенню структурних і функціональних їх
властивостей.

На основі отриманих даних можна
зробити наступні висновки:
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Рис. 2. Зміни показників антиоксидантного захисту в гомогенаті печінки
піддослідних тварин при вживанні питної води з різним вмістом
стеарату калію та в комбінації з міддю  
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% тривале вживання піддослідними тва%
ринами питної води з концентрація%
ми стеарату калію 125,0 і 62,5 мг/дм3

негативно впливає на стан клітинних
мембран гепатоцитів завдяки акти%
вації процесів перекисного окиснен%
ня ліпідів. Недостатня активність ан%
тиоксидантної системи сприяє поси%
ленню вираженності ендогенної
інтоксикації.

% комбінація стеарату калію з міддю,
навіть після одноразового введення
останньої, посилює токсичну дію ПАР,
про що свідчило більш виражена ак%
тивація процесів перекисного окис%
нення ліпідів та пригніченя активності
антиоксидантної системи.
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Резюме

ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ
И АНТИОКСИДАНТНАЯ ЗАЩИТА В

ОРГАНИЗМЕ ПОДОПЫТНЫХ
ЖИВОТНЫХ ПОД ЕНВЛИЯНИЕМ

СУБТОКСИЧЕСКОЙ ДОЗЫ МЕДИ НА
ФОНЕ УПОТЕБЛЕНИЯ ПИТЬЕВОЙ

ВОДЫ С РАЗЛИЧНЫМ СОДЕРЖАНИЕМ
СТЕАРАТА КАЛИЯ

Лотоцкая Е.В.

ГВУЗ “Тернопольский государ%
ственный медицинский университет име%
ни И.Я.Горбачевского” МОЗ Украины

Целью исследования было устано%

вить особенности перекисного окисления
липидов и состояние антиоксидантной
защиты в гомогенате печени белых крыс
под влиянием субтоксической дозы меди
на фоне употребления питьевой воды с
различным содержанием стеарата калия.
Установлено, что длительное употребле%
ние подопытными животными питьевой
воды с концентрациями стеарата калия
125,0 и 62,5 мг/дм3 отрицательно влияет
на состояние клеточных мембран гепато%
цитов вследствие активации процессов
перекисного окисления липидов. Недо%
статочная активность антиоксидантной
системы способствует усилению выра%
женности эндогенной интоксикации.
Комбинация стеарата калия с медью
даже после однократного введения пос%
ледней усиливает токсическое действие
ПАВ, о чем свидетельствовало более
выраженная активация процессов пере%
кисного окисления липидов и снижение
активности антиоксидантной системы.

Ключевые слова: перекисное окисле3
ние липидов, антиоксидантная защита,
медь, стеарат калия, субтоксическая
доза.

Summary

LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDANT
PROTECTION IN THE BODY OF

EXPERIMENTAL ANIMALS UNDER SUB%
TOXIC COPPER DOSES ON

BACKGROUND USE DRINKING WATER
WITH DIFFERENT CONTENT OF

POTASSIUM STEARATE

Lototska O.V.

The aim of the research was
determine the features of lipid peroxidation
and antioxidant status in liver homogenate
of rats under the influence subtoxic doses
of copper on the background of the use of
drinking water with different contents of
potassium stearate. Was established that
prolonged use by experimental animals
drinking water with concentrations of
potassium stearate 125,0 and 62,5 dm3

negatively affects the cell membrane of
hepatocytes due to activation of lipid
peroxidation. Lack of activity of antioxidant
system promotes strengthening severity of
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endogenous intoxication. The combination
of potassium stearate and copper even after
a single injection of the latter increases the
toxic effects of surfactants, as evidenced by
a more pronounced activation of lipid
peroxidation and suppressed the activity of
antioxidant system.
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УДК 613.644307:[612.825.1+612.833.81].014.49+612.833.81].014.45.014.49
ВЛИЯНИЕ УСЛОВИЙ ОБИТАНИЯ СУДОВ НА

УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ В ПЛАВАНИИ

Евстафьев В.Н., Стоянов А.П., Нетудыхатка О.Ю., Шнайдер С.А.
Украинский НИИ медицины транспорта МЗ Украины, Одесса

На протяжении длительного рейса в условиях действия интенсивных и малоин%
тенсивных факторов судовой среды (шум, вибрация, температура и др.) была изуче%
на условнорефлекторная деятельность белых крыс линии Вистар (120 животных). Было
установлено, что изменение условнорефлекторной деятельности зависит от интен%
сивности и времени воздействия факторов на отдельные группы экспериментальных
животных.

Ключевые слова: шум, вибрация, температура, условнорефлекторная деятель3
ность.

Введение

Специфическими факторами усло%
вий обитания судовой среды являются
шум, вибрация, химическое загрязнение,
электромагнитные поля, температура
окружающей среды и др. Известно воз%
действие этих факторов на отдельные
органы и на системы организма в целом,
как при действии отдельного фактора,
так и при их сочетанном воздействии [1,
2]. Экспериментальные исследования
осуществляются, в основном, в лабора%
торных условиях с использованием шу%
мовибрационных стендов, климатических
камер, что не позволяет получить реаль%
ную модель комплекса факторов судовой
среды с учетом существенного воздей%
ствия волнения моря, влажности и ион%
ного состава воздуха, перепадов атмос%
ферного давления и др., действующих на
организм в условиях длительного плава%
ния.

Известно, что влияние неблагопри%
ятных факторов среды с преобладанием

длительного воздействия шумовибраци%
онного компонента и температурного
фактора способствует изменению функ%
циональной организации структур и сис%
тем головного мозга и сдвигам в интер%
центральных отношениях между ними.
Нами было показано, что у эксперимен%
тальных животных при воздействии шума
и вибрации наступали изменения услов%
норефлекторной деятельности, выражен%
ность которых зависела от уровня интен%
сивности и длительности экспозиции [3,
4].

Задача настоящего исследования
заключалась в изучении влияния факто%
ров судовой среды (акустического шума,
общей вибрации и температуры)

на условнорефлекторную реакцию
избегания (УРИ), а также отношение УРИ
к общему числу сочетаний (УРИ/ОЧС) с
учетом особенностей воздействия эти%
мизола и кофеина в реальных рейсовых
условиях.


