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АНОТАЦІЯ
Проведено дослідження активності деяких антиоксидантних ензимів, а саме глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази, в різних тканинах щурів в умовах гіпотермії.

В результаті роботи було виявлено, що в умовах гіпотермії, в досліджуваних тканинах щурів, активність глутатіонпероксидази мала тенденцію до зменшення, виняток складала сироватка крові. Активність глутатіонредуктази, в умовах холодового стресу, в тканинах щурів достовірно зменшувалась в середньому на 87%, винятком складали тканини печінки.
Роботу викладено на 39 сторінках, вона містить 1 таблицю та 3 рисунка. Наведено посилання на 47 джерела літератури (39 кирилицею та 8 латиницею).

Ключові слова: глутатіонпероксидаза, глутатіонредуктаза
The activity of some antioxidant enzymes, namely glutathione peroxidase and glutathione reductase, in various tissues of rats under conditions of hypothermia was conducted.

As a result of work it was discovered that in conditions of hypothermia, in the studied tissues of rats, the activity of glutathione peroxidase tended to decrease, with the exception of blood serum. The activity of glutathione reductase, in cold stress conditions, in the tissues of rats significantly decreased by an average of 87%, with the exception of liver tissue.
Diploma thesis is expounded on 39 pages, it contains 1 tables and 3 figures. It provides links to 39 references (39 cyrillic and 8 latinic).
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ВСТУП
У житті будь-якого організму температура навколишнього середовища є одним з основних факторів, що визначають його існування. Зміна температури веде до найрізноманітніших і часто несприятливих наслідків. Залежно від тяжкості впливу теплового стресу розвиваються як мінімум три сценарії подальших дій. Перший розвивається при м'якому, який не викликає серйозних порушень в метаболізмі клітини впливі, проте змінює експресію генів, викликаючи синтез білків теплового шоку, поліамінів, ферментів антиоксидантної системи і т.д. Все це призводить до деякого зниження швидкості росту і ділення клітин, в той же час викликає розвиток індукованої термотолерантності (ІТ) до подальшого жорсткого теплового впливу. Другий варіант розвивається в разі сильнішого впливу, коли клітина отримує досить відчутні пошкодження, проте не настільки сильні, щоб викликати її загибель. У цьому випадку також відбувається зміна в експресії генів, а синтезу захисних білків теплового шоку в цих умовах не відбувається. Третій сценарій розвивається в тому випадку, коли пошкодження метаболізму настільки сильні, що клітина не в змозі контролювати свою смерть, тому що білки денатурують, а мембрани втрачають свої властивості [8, 9].

 При низькотемпературному стресі спостерігається збільшення перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) в мозковій тканині, печінці та еритроцитах щурів, з підвищенням дисбалансу між анти- і прооксидантних системами. На цьому тлі підвищується активність ксантиноксидази в печінці і в мозковій тканині, і знижується активність мієлопероксидази в нейтрофілах. 
У ряді випадків ПОЛ виступає як універсальний модифікатор властивостей мембран і важливий фізіологічний регулятор їх структури і функції [15, 16]. Присутнє в живих системах ПОЛ має універсальний  характер і активується в різноманітних екстремальних ситуаціях; його iнтенсивність i ступiнь вираженості залежить від ступеня включення механiзмiв гомеостазу в загальному синдромi адаптацiї в якості первинного і вторинного "медiатора" стресу [8-11].

Отже, прискорення або уповiльнення ПОЛ впливає на склад клiтинних мембран і структурнофункціональну органiзацiю тканини в цілому, так як воно може служити механізмом знищення надлишкових внутрішньоклітинних структур і поновлення біомембран [13]. Клiтини органiзму мають набiр рiзноманiтних захисних механiзмiв. При ефективному функціонуваннi механізмів антиоксидантної системи показником ступеня вираженості ПОЛ є швидкість витрачання антиоксидантних резервiв. Отже, визначати ступiнь тяжкості і вираженості стресу, порушення життєдіяльності можливо за станом компонентів окисного гомеостазу. 
У зв'язку з вищесказаним, метою даного дослідження було вивчення активності глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в різних органах щурів при гіпотермії.

У відповідності з метою були поставлені наступні завдання дослідження:

1. Дослідити активність глутатіонпероксидази та глутатiонредуктази у мозку, печiнцi, серцi та кровi контрольної групи щурів.

2. Дослiдити активнiсть глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази у мозку, печiнці, серці та кровi щурiв при гiпотермiї.

Об'єкт дослідження. Стан антиоксидантної системи в  органах  білих безпорідних щурів.

Предмет дослідження. Активність глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в органах щурiв при гiпотермії.
УЗАГАЛЬНЕННЯ

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]. Корекція патологічних змін, що розвиваються в результаті активації вільнонорадикальних процесів, вимагає пошуку ефективних природних і синтетичних антиоксидантів.

Згідно з отриманими нами результатами, вплив гіпотермії призводить до достовірного зменшення активності глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази у всіх досліджуваних тканинах у порівнянні з контролем.  
Отримані в результаті експериментів дані показали, що під впливом гіпотермії спостерігається порушення систем перехоплення супероксидних радикалів в досліджуваних органах і тканинах. 

Порушення при гіпотермії направлені в бік збільшення генерації радикалів.
Зниження активності антиоксидантних ензимів свідчить про напружену роботу захисних сил клітини, і таким чином, вказує на зниження антиоксидантного захисту організму. 

Отримані дані свідчать про те, що при гіпотермії порушується здатність організму адекватно відповідати на такий стресовий фактор як холодовий стрес.

ВИСНОВКИ

1. В досліджуваних органах контрольної групи щурів максимальну активність глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази спостерігали в крові, а мінімальний вміст – в тканинах мозку  та серця.

2. В умовах гіпотермії, в досліджуваних тканинах щурів, активність глутатіонпероксидази мала тенденцію до зменшення, виняток складала сироватка крові.

3. Активність глутатіонредуктази, в умовах холодового стресу, в тканинах щурів достовірно зменшувалась в середньому на 87%, винятком складали тканини печінки.
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