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АНОТАЦІЯ 

У дипломній роботі наведені результати дослідження з визначення 

активності супероксиддисмутази та каталази в органах щурів при 

крововтраті.  

Визначено, що максимальна активність СОД в органах контрольної 

групи щурів спостерігається в тканинах печінки, а мінімальна – в тканинах 

серця та мозку. Активність каталази в органах контрольної групи щурів була 

максимальною в печінці, а мінімальною − в серці.  

При крововтраті активність СОД вже на 3-у добу мала тенденцію до 

зменшення. На 7-у та 14-ту добу перебігу крововтрати, ми спостерігали 

достовірне зменшення активності СОД в тканинах мозку на 35%, по 

відношенню до контролю, в тканинах нирок – на 50 %, в тканинах серця – на 

45%. Активність каталази на 3 добу в тканинах мозку та серця збільшувалась, 

в порівнянні з контрольною групою щурів, та зменшувалась в тканинах 

нирок та печінки. На 7-у добу перебігу патології було відмічено достовірне 

зниження активності ензиму на 50% в тканинах мозку, на 33% в тканинах 

нирок, що стосується активності каталази в тканинах печінки та серця 

достовірних змін, по відношенню до контролю, не спостерігалося. 

Роботу викладено на 47 сторінках друкованого тексту, вона включає 2 

таблиці і 2 малюнка. В роботі наведено посилання на 49 публікації 

кирилицею та 7 латиницею. 

 

Ключові слова: супероксиддисмутаза, каталаза, перекисне окислення 

ліпідів, антиоксидантна система, крововтрата 

 

Diploma thesis presents the results of studies superoksiddismutaze and 

catalase activity at rat tissues with blood loss.  

It was determined that the maximum superoksiddismutaze activity in the 

organs of control group rats observed in liver tissue and the minimum - in the 



 
 

tissues of the heart and brain. Сatalase activity in the organs of rats in the control 

group was the highest in the liver, and the lowest - in the heart. 

When blood loss superoksiddismutaze activity at the 3-day tended to 

decrease. On the 7th and 14th day flow of blood loss, we observed a significant 

decrease in superoksiddismutaze activity in brain tissues by 35%, relative to 

controls, in the tissues of the kidneys - 50% in the tissues of the heart - by 45%. 

Catalase activity of the brain and heart tissues increased on the 3rd day of blood 

loss and reduced at the tissues of kidneys and liver. At the 7th day of pathology 

significantly decreased enzyme activity in brain tissues by 50%, and by 33% in 

kidneys tissues; the reliable changes of catalase activity at the tissues of liver and 

heart wasn’t observed. 

Diploma thesis is expounded on 47 pages, it contains 2 table and 2 figures. It 

provides links to 56 references (49 cyrillic and 7 latinic). 

   

Keywords: superoxide dismutase, catalase, lipid peroxidation, antioxidant 

system, blood loss 
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ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРІВІАТУРИ 

АФК − активні форми кисню  

ВР − вільні радикали 

ВРО − вільнорадикальне окислення 

ЕТЛ − електронно-транспортний ланцюг 

ОЦК — об’єм циркулюючої крові 

ПОЛ − перекисне окислення ліпідів 

СОД − супероксиддисмутаза 

Hb – гемоглобін 

ГК – гостра крововтрата  



 
 

 

                                                          ВСТУП 

 

В даний час дослідження процесів, що відбуваються в організмі при 

крововтраті набуває особливої актуальності. Крововтрата займає одне з 

провідних місць в структурі смертності та летальних випадків, будучи 

безпосередньою причиною смерті в 4,1-16,3% випадків, пов'язаних з 

проведенням оперативних втручань [6], в 38,0% випадків – при вогнепальних 

пораненнях [3]. 

Із літературних джерел відомо, що при крововтраті відбувається 

порушення киснево-транспортної функції крові [7,10], і це призводить до 

активізації процесів перекисного окислення ліпідів з одночасним 

пригніченням функції системи антиоксидантного захисту організму , що ми і 

спостерігали у наших експериментах. Від сучасного лікаря потрібно таке 

лікування, яке допомагає організму пацієнта максимально використовувати 

власні механізми фізіологічного захисту від гострої крововтрати. Стан 

антиоксидантної системи захисту при умовах недокрів’я вивчено 

недостатньо, особливо в тканинах органів, що представляє особливий 

інтерес, оскільки органи страждають в першу чергу і несуть основне 

функціональне навантаження при гострій крововтраті. У зв’язку з 

вищесказаним  представлена робота становить науково-практичний інтерес 

і присвячена дослідженню зміни біохімічних процесів в організмі, що є 

важливим в вивченні антиоксидантної системи, яка виконує захисну функцію 

при крововтраті. 

Крововтрата - типовий патологічний процес, який зустрічається не 

тільки при відкритій травмі, але і при закритих травмах. Розвиток недокрів'я 

при тих чи інших формах патології, призводить не тільки  до розгалуження  

системної гемодинаміки, регіонарного кровотоку, мікроциркуляції, змінам 

якісного та кількісного складу крові, активності ферментів тканинного 



 
 

дихання, але й до порушень окисно-відновлюванних процесів та 

енергозабезпечення  тканин [2, 4].  

Як відомо, надмірне накопичення активних форм кисню (АФК) 

контролюється діяльністю антиоксидантних ферментів [14, 18, 19, 28, 31]. До 

цих ферментів відносяться супероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза і 

церулоплазмін [6-8, 10, 12, 25, 30, 36, 50, 52]. Ферменти-антиоксиданти 

забезпечують пряме знешкодження кисню, зводять до мінімуму 

концентрацію перекису водню, супероксидного радикалу і різко зменшують 

утворення токсичного радикалу ОН• [14, 16, 28, 30, 36].  

Мета роботи - дослідження активності супероксиддисмутази та 

каталази в різних органах щурів в умовах гострої крововтрати. 

Для досягнення зазначеної мети були поставлені наступні завдання:  

1. Дослідити активність супероксиддисмутази та каталази у мозку, 

печінці, серці та нирках контрольної групи щурів. 

2. Дослідити активність супероксиддисмутази та каталази у мозку, 

печінці, серці та нирках щурів при гострій крововтраті в динаміці перебігу 

патології. 

Об'єкт дослідження. Стан антиоксидантної системи в тканинах білих 

безпородних щурів. 

Предмет дослідження. Активність супероксиддисмутази та каталази в 

тканинах щурів. 



 
 

УЗАГАЛЬНЕННЯ 

За даними літератури, відомо, що головною ланкою системних 

функціональних  та метаболічних розладів при гіпоксіях різного ґенезу, в 

тому числі і при гострій крововтраті, є активація вільнорадикального 

окислення, а саме, ліпопероксидація [23].   

Як відомо, надмірне накопичення активних форм кисню (АФК) 

контролюється діяльністю антиоксидантних ферментів [14, 18, 19, 28, 31]. До 

цих ферментів відносяться супероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза і 

церулоплазмін [6-8, 10, 12, 25, 30, 36, 50, 52]. Ферменти-антиоксиданти 

забезпечують пряме знешкодження кисню, зводять до мінімуму 

концентрацію перекису водню, супероксидного радикалу і різко зменшують 

утворення токсичного радикалу ОН• [14, 16, 28, 30, 36]. Корекція 

патологічних змін, що розвиваються в результаті активації 

вільнонорадикальних процесів, вимагає пошуку ефективних природних і 

синтетичних антиоксидантів. 

Згідно з отриманими нами результатами, вплив гострої крововтрати 

призводить до зменшення активності СОД та каталази у всіх досліджуваних 

тканинах у порівнянні з контролем.   

Отримані в результаті експериментів дані показали, що під впливом ГК 

спостерігається порушення систем перехоплення супероксидних радикалів в 

досліджуваних органах і тканинах.  

При підведенні підсумків наших досліджень стає очевидним, що при 

ГК в тканинах білих щурів вірогідно знижується активність СОД в 

порівнянні з нормою. Ймовірно, в умовах патологічного процесу 

ферментативна ланка антиоксидантної системи пригнічується і 

накопичуються токсичні продукти перекисного окиснення. 

 



 
 

 

ВИСНОВКИ 

1. Визначено, що максимальна активність СОД в органах 

контрольної групи щурів спостерігалась в тканинах печінки, а мінімальна – в 

тканинах серця та мозку. 

1. Активність СОД, в дослідних тканинах, вже на 3-у добу перебігу            

ГК, мала тенденцію до зменшення. На 7-у та 14-ту добу перебігу 

крововтрати, ми спостерігали достовірне зменшення активності СОД в 

тканинах мозку на 35 %, по відношенню до контролю, в тканинах нирок – на 

50 %, в тканинах серця – на 45%. 

2. Активність каталази в органах контрольної групи щурів була 

максимальною в печінці (4,773±0,5 мМ/г), мінімальною − в серці (1,322±0,2 

мМ/г).  

3. При крововтраті активність каталази на 3 добу в тканинах мозку 

та серця збільшувалась, в порівнянні з контрольною групою щурів, та 

зменшувалась в тканинах нирок та печінки; на 7-у добу перебігу патології 

було відмічено достовірне зниження активності ензиму на 50% в тканинах 

мозку, на 33% в тканинах нирок, що стосується активності каталази в 

тканинах печінки та серця достовірних змін, по відношенню до контролю, не 

спостерігалося. Подальший перебіг крововтрати характеризувався 

відновленням активності каталази до контрольних значень. 
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