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АНОТАЦІЯ

Проведено дослідження активності деяких антиоксидантних ензимів, 

а саме глутатіонгтероксидази та глутатіонредуктази, в різних тканинах щурів 

в умовах гострої крововтрати.

В результаті роботи було виявлено, що в умовах анемії активність 

глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази знижується у всіх 

досліджуваних органах у середньому на 44 %.

Роботу викладено на 40 сторінках, вона містить 1 таблицю та 2 

рисунка. Наведено посилання на 50 джерел літератури (41 кирилицею та 9 

латиницею).

Ключові слова: глутатіонлероксидаза, глутатіонредуктаза, гостра 

крововтрата

We studied the activity of some antioxidant enzymes in different tissues of 

rats with acute hemorrhage.

As a result, it was found that in a iron deficiency anemia activity of 

glutathione peroxidase and glutathione reductase reduced in all organs studied an 

average of 44 %.

Diploma thesis is expounded on 40 pages, it contains 1 tables and 2 figures. 

It provides links to 50 references (41 cyrillic and 9 latinic).

Key words: glutathione peroxidase, glutathione reductase, acute

hemorrhage
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ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРЕВІАТУРИ

АОС - антиоксидантна система; 

АФК - активні форми кисню;

ГПО- глутатіонпероксидаза;

ГР -  глутатіонредуктаза;

ГК — гостра крововтрата;

ДК - діенові кон'югати;

ПОЛ - перекисне окислення ліпідів; 

СОД -  супероксиддисмутаза.



ВСТУП

В даний час дослідження процесів, що відбуваються в організмі при 

гострій крововтраті набуває особливої актуальності. Це пов'язано як з 

численними пораненнями наших бійців в зоні АТО, так і з високим рівнем 

побутового та виробничого травматизму.

Сучасні медичні методи лікування таких хворих зводяться до 

крововідновленної терапії. При цьому не враховуються зміни біохімічних 

процесів в організмі, що мають місце при крововтраті.

Гостра крововтрата патофізіологічно супроводжується синдромом 

гіпоксії. Оскільки основною причиною останньої є недостатність киснево- 

транспортної функції крові, то гіпоксію розцінюють як гемічну [50]. 

Складний патогенез гіпоксичного синдрому на фоні гострої крововтрати, 

обумовлений на початковому етапі н и з ь к р г м  вмістом сироваткового заліза і, 

як наслідок, недостатністю генерації еритроцитів, обумовлює дефіцит 

кисневого забезпечення організму. Як відомо, гіпоксичні стани 

супроводжуються на клітинному та субклітинному рівні комплексом 

біохімічних порушень, які полягають у порушенні енергетичного обміну - 

переходу метаболізму на більш стійкі гліколітичні шляхи [1, 2]. Як наслідок, 

з'являються ознаки лактатацидозу, посилення вільно-радикальних процесів 

на фоні недостатньої активності антиоксидантної системи, порушення 

структури та функції біомембран.

Причиною надлишкового виникнення вільних радикалів при 

крововтраті є блокада кінцевого звена у дихальному ланцюзі в мітохондріях, 

потік електронів на шляху до цитохромоксидази, що призводить до 

одноелектронного відновлення кисню з утворенням його активних форм. Як 

відомо, в умовах стану гострої крововтрати збільшується трансформація 

ксантиндегідрогенази в ксантиноксидазу, яка ініціює утворення 

супероксидного аніон-радикалу [7, 10, 12, 18, 20, ЗО, 38]. В той же час
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активація симпато-адреналовой системи, яка формується при крововтраті 

різного ґенезу, також супроводжується збільшенням утворення активних 

форм кисню при аутоокисненні адреналіну [ЗО].

За даними літератури, відомо, що головним звеном системних 

функціональних та метаболічних розладів при гіпоксіях різного генезу є 

активація вільнорадикального окиснення, а саме, ліпопероксидація [ЗО].

Як відомо, надмірне накопичення активних форм кисню (АФК) 

контролюється діяльністю антиоксидантних ферментів [11, 13, 15, 22, 24, 27]. 

До цих ферментів відносяться супероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза і 

церулоплазмін [4-6, 8, 9, 19, 23, 28, 40, 42, 44]. Ферменти-антиоксиданти 

забезпечують пряме знешкодження кисню, зводять до мінімуму 

концентрацію перекису водню, супероксидного радикалу і різко зменшують 

утворення токсичного радикалу ОН* [11, 13, 22, 23, 28].

Керована модель гострої крововтрати дозволяє отримати динамічну 

характеристику наростаючого процесу, а також визначити в розвитку гострої 

крововтрати періоди, істотні для розуміння її механізмів, що, в свою чергу, 

дозволяє направлено вибирати терміни для поглибленого дослідження 

енергетичного режиму. У цих умовах можна виявити регуляторну 

спрямованість у зміні метаболічної адаптації в загальному комплексі 

гіпоксичних порушень. Керована модель дозволяє виявити інтеграцію між 

кисневим режимом системи та її метаболічною відповіддю.

У зв'язку з вищесказаним, метою даного дослідження було вивчення 

активності глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в різних органах 

щурів в умовах гострої крововтрати.

У відповідності з метою були поставлені наступні завдання 

дослідження:

1. Дослідити активність глутатіонпероксидази та

глутатіонредуктази у мозку, печінці, серці та крові контрольної групи щурів.



2. Вивчити активність глутатіонпероксидази у мозку, печінці, серці

та крові щурів при гострій крововтраті.

3. Дослідити активність глутатіонредуктази у мозку, печінці, серці

та крові щурів при гострій крововтраті.

Об'єкт дослідження. Стан антиоксидантної системи в органах білих 

безпорідних щурів.

Предмет дослідження. Активність глутатіонпероксидази та

глутатіонредуктази в органах щурів при гострій крововтраті.
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висновки
1. В досліджуваних органах контрольної групи щурів максимальну

активність глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази спостерігали в крові 

(0,560±0,04 мкмоль ОББв /мг білка/хв та 0,240±0,02 мкмоль НАДРН/мг 

білка/хв, відповідно), а мінімальний вміст -  в тканинах мозку та серця.

2. На 14 добу після гострої крововтрати в досліджених тканинах щурів

(окрім тканин мозку) активність глутатіонпероксидази достовірно 

знижувалась на 35%, по відношенню до контролю.

3. Активність глутатіонредуктази в дослідних тканинах щурів з

анемією після крововтрати максимально знижувалась на 7-у добу перебігу 

патології (на 53 %), по відношенню до контролю.
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