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Н егативні фактори навколишнього се�
редовища, в тому числі й важкі метали,

призводять до розладу антиоксидантного за�
хисту внаслідок будь�якого зовнішнього впли�
ву та викликають посилення вільнорадикаль�
ного окислення (ВРО). Це супроводжується
зміною конформації ліпідів, що призводить до
порушення структурних і функціональних
властивостей біомембран, підвищенню їхньої
лабільності й проникності, розбалансуванню
ферментних систем мембран, порушенню
електротранспортних ланцюгів мітохондрій.
Крім того, продукти ВРО ушкоджують білки,
тіолові сполуки, нуклеотидфосфати, змінюють
ступінь гліколізу, ушкоджують ядерну ДНК із
утворенням її одноланцюгових розривів[1]. 

За оцінкою активності процесів ПОЛ і ВРО
та ступеня зсуву рівноваги між прооксидантами
й антиоксидантами можна розглядати
об'єктивні й дуже чутливі показники загального
стану організму, активності й функціонування
систем підтримки гомеостазу [2]. Ці дані можуть
містити інформацію про ступінь і глибину ви�
разності дії деструктивного фактора на організм.

За рівнем даних продуктів можна судити
про інтенсивність ВРО в різних біологічних
системах і тканинах організму, тобто про
ступінь їхнього ушкодження під дією неспри�
ятливих факторів середовища [3]. При оцінці
активності ВРО необхідно мати на увазі, що
клітина, організм мають у своєму розпоряд�
женні безліч захисних механізмів, що більш�
менш ефективно протидіють ВРО. Тому показ�
ником ступеня посилення ВРО може служити
не тільки збільшення кількості продуктів ВРО,
але й швидкість витрати, ступінь втрати анти�
оксидантних ресурсів.

Антиоксидантна система захисту організму
контролює і гальмує всі етапи вільнорадикаль�
них реакцій, починаючи від їх ініціації і
закінчуючи утворенням гідроперекисів та
МДА. Основний механізм контролю цих ре�
акцій пов'язаний з ланцюгом зворотних окис�
но�відновних реакцій іонів металів, глутатіону,
аскорбату, токоферолу та інших речовин, зна�
чення яких особливо важливе для збереження
довгоіснуючих макромолекул нуклеїнових
кислот і білків, деяких складових мембран. Є
підстави думати, що тривалість життя макро�
молекул у клітині багато в чому визначається
саме їх стійкістю до атаки вільно�радикальних
продуктів [4].

Метою роботи було дослідження впливу
інтоксикації важкими металами на функціону�
вання антиоксидантної системи у тканинах
щурів.

Матеріали і методи
Досліди проводили на білих нелінійних щу�

рах�самцях, одного віку, масою 180�200 г.,
впродовж 14 діб. Було утворено п'ять груп тва�
рин: перша — інтактні (контроль), друга —
тваринам перорально вводили розчин міді
сульфату в дозі 3 мг/кг, що становить 1/10 від
ЛД50, третя — щурам перороально вводили
розчин цинку сульфату в дозі 2 мг/кг, що ста�
новить 1/20 від ЛД50, четверта — тваринам пе�
рорально вводили розчин кадмію сульфату в дозі
1,5 мг/кг, що становить 1/30 від ЛД50, п'ята —
тваринам перорально вводили розчин свинцю
азотнокислого в дозі 1,7 мг/кг, що становить
1/50 від ЛД50. Щурів декапітували під ефірним
наркозом і відбирали тканини крові та печінки
для подальших досліджень. Вся робота прово�
дилась відповідно до конвенції Ради Європи
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щодо захисту хребетних тварин, яких викорис�
товують у наукових цілях. Кров отримували за�
гальновідомими методами, а препарати гомо�
генної фракції клітин печінки — методом ди�
ференційного центрифугування [5]. Вміст
ТБК�активних продуктів визначали за [6],
дієнових кон'югатів (ДК) за [7]. Визначали ак�
тивність: супероксиддисмутази (СОД. КФ
1.15.1.1) за методом [8 ]; каталази (КАТ, КФ
1.11.1.9) за [9]; глутатіонпероксидази (ГП, КФ
1.11.1.9) та глутатіонтрансферази (ГТ, КФ
2.5.1.18) за [10�11]. Вміст відновленого глу�
татіону (GSH) визначали методом [12]. Експе�
риментальні дані обробляли статистично з ви�
користанням t�критерію Стьюдента [13].

Результати та обговорення
У тканинах крові та печінки щурів при

інтоксикації іонами міді, цинку,  кадмію і свин�
цю виявлено активацію пероксидного окис�
нення ліпідів (ПОЛ), яке оцінювали по нако�
пиченню ТБК�активних продуктів (табл. 1).

Інтоксикація міді сульфатом призводить до
збільшення ТБК�активних продуктів на 40% у
крові та на 31% у печінці; цинку сульфатом —
на 42% в крові та на 31% в печінці, кадмію
сульфатом — на 66% в крові та на 38% в
печінці; свинцем азотнокислим — на 61% в
крові та на 36% в печінці, відносно контроль�
ної групи тварин.

Вміст дієнових кон'югатів у тканинах щурів
(табл.2) визначали як відношення оптичної
густини при 233 і 218 нм.

Після інтоксикації іонами важких металів
збільшується вміст ДК у тканинах крові та в
печінці щурів. Так, у крові вміст ДК збільшив�
ся на 16% при інтоксикації міді сульфатом, на
18% — цинку сульфатом, на 24% — кадмію
сульфатом, на 26% — свинцем азотнокислим,
порівняно з контрольною групою. 

Антиоксидантна система захисту організму
контролює і гальмує всі етапи вільнорадикаль�
них реакцій, починаючи від їх ініціації і закінчу�

Групи тварин

Вміст ТБК�активних продуктів

Кров, ммоль/л
Печінка, 

мкмоль/мг білка

Контроль 1,34±0,05 0,74±0,03

Інтоксиковані CuSO4 1,87±0,09* 0,97±0,04*

Інтоксиковані ZnSO4 1,91±0,04* 0,95±0,05*

Інтоксиковані CdSO4 2,23±0,08* 1,02±0,07*

Інтоксиковані Pb(NO3)2 2,16±0,05* 1,01±0,05*

Групи тварин
Вміст дієнових кон'югатів (Е233/Е218)

Кров Печінка

Контроль 0,84±0,04 0,97±0,05

Інтоксиковані CuSO4 0,98±0,07 1,02±0,09

Інтоксиковані ZnSO4 0,99±0,05 1,04±0,07

Інтоксиковані CdSO4 1,04±0,06* 1,10±0,08*

Інтоксиковані Pb(NO3)2 1,06±0,09* 1,08±0,04*

Таблиця 1

Вміст ТБК�активних продуктів у тканинах крові та печінки щурів 
за умов інтоксикації важкими металами (М±m, n=8)

Таблиця 2

Вміст дієнових кон'югатів у тканинах крові та печінки щурів 
за умов інтоксикації важкими металами (М±m, n=8)

Примітка: * —  P<0,05 — відносно контролю.

Примітка: * —  P<0,05 — відносно контролю.
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ючи утворенням гідроперекисів та МДА.
Дослідження активності супероксиддисму�

тази та каталази наведено в таблиці 3.
Отже, інтоксикація іонами важких металів

призводить до зниження активності СОД і
КАТ у досліджуваних тканинах щурів, особли�
во при інтоксикації іонами кадмію та свинцю. 

Дослідження активності глутатіонзалежних
ферментів тканин щурів наведено в таблиці 4.

У крові щурів за умов інтоксикації міді суль�
фатом зменшується:  активність ГП на 22%, ГТ
на 47% і вміст відновленого глутатіону на 23%;
цинку сульфату — активність ГП на 23%, ГТ на
50% і вміст відновленого глутатіону на 27%;
кадмію сульфату — ГП на 38%, ГТ на 60% і

вміст відновленого глутатіону на 34%; свинцю
азотнокислого — ГП на 34%, ГТ на 57% і вміст
відновленого глутатіону на 31% відповідно, у
порівнянні з контрольною групою тварин.

За умов інтоксикації міддю сірчанокислою і
цинку сульфатом активність ГП і ГТ у печінці
щурів змінюється незначно. Активність у
печінці ГП і ГТ за умов дії іонів кадмію змен�
шується на 25% і 19% відповідно, порівняно з
контролем. При дії іонів свинцю активність
ГП і ГТ у печінці щурів зменшилась на 19% і
15% відповідно, у порівнянні з контрольними
тваринами.

Слід відзначити, що більш інтенсивно
зменшувався вміст відновленого глутатіону в

Примітка: * —  P<0,05 — відносно контролю.

Примітка: * —  P<0,05 — відносно контролю.

Групи тварин
Кров Печінка 

СОД  (ум.од)
КАТ (мкмоль/

л·хв)
СОД (ум.од)

КАТ (мкмоль/
мг·хв)

Контроль 0,83±0,05 11,2±1,1 2,83±0,32 0,18±0,03

Інтоксиковані CuSO4 0,68±0,02 10,1±0,9 2,68±0,17 0.12±0,02*

Інтоксиковані ZnSO4 0,70±0,04 10,7±0,7 2,71±0,15 0.14±0,03*

Інтоксиковані CdSO4 0,60±0,03* 8,5±0,9* 1,37±0,14* 0.09±0,01*

Інтоксиковані Pb(NO3)2 0,62±0,05* 8,9±0,8* 1,72±0,19* 0.11±0,01*

Таблиця 3

Активність супероксиддисмутази (СОД) та каталази (КАТ) 
в тканинах щурів за дії іонів важких металів (М±m, n=8)

Групи тварин

Кров Печінка 

ГП
(ммоль/хв·л )

ГТ
(ммоль/хв·л)

GSH
(ммоль/л)

ГП
(мкмоль/хв·мг

білка)

ГТ
(мкмоль/хв·мг

білка)

GSH
(мкмоль/мг·

білка)

Контроль 0,273±0,12 68,0±4,71 0,379±0,04 0,37±0,02 0,48±0,05 0,80±0,04

Інтоксиковані

CuSO4
0,214±0,11* 35,7±3,68* 0,294±0,03* 0,34±0,03 0,46±0,07 0,67±0,05

Інтоксиковані

ZnSO4
0,211±0,14* 34,1±3,52* 0,276±0,07* 0,36±0,05 0,44±0,03 0,62±0,07

Інтоксиковані

CdSO4
0,170±0,09* 27,4±2,90* 0,252±0,02* 0,28±0,04* 0,39±0,02* 0,31±0,03*

Інтоксиковані

Pb(NO3)2
0,181±0,10* 29,7±3,10* 0,263±0,05* 0,30±0,03* 0,41±0,04* 0,39±0,05*

Таблиця 4

Активність глутатіонпероксидази і глутатіонтрансферази
та вміст відновленого глутатіону в тканинах щурів за дії іонів важких металів (М±m, n=8)
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печінці інтоксикованих щурів:  CuSO4 —  на
17% , ZnSO4 — на 23%, CdSO4 — на 61%,
Pb(NO3)2 — на 51%, відносно контрольної гру�
пи тварин. Таку зміну, на наш погляд, можна
пояснити тим, що глутатіон бере участь у за�
хисних реакціях клітинних органел.

Висновок. Аналіз одержаних результатів

вказує на порушення проокисно�антиоксида�
нтної рівноваги. Слід відзнчити, що саме глу�
татіонпероксидазна система, є універсальною
при розкладі пероксидів і перешкоджає
ініціації вторинних реакцій окиснення ліпідів
та бере участь у інактивації продуктів окисного
метаболізму ксенобіотиків.
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