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більшість мікроорганізмів не
спроможні вижити, а також на
здатність культури утворюва-
ти антибіотикоподібні речови-
ни.

Висновки

Вивчення впливу різних ва-
ріантів захисних середовищ на
антагоністичні властивості се-
лекціонованих штамів лактоба-
цил у складі лікарських засобів
для отоларингології по відно-
шенню до умовно-патогенних
мікроорганізмів дозволяє про-
понувати як наповнювач для
ліофільного висушування при
виробництві пробіотичних пре-
паратів МРС з 10%-ю сахаро-
зою та 1%-м желатином. Цей

наповнювач не знижує антаго-
ністичні властивості культур
лактобацил після сублімацій-
ного висушування, а також не
впливає на здатність утворю-
вати антибіотикоподібні суб-
станції. В подальших дослі-
дженнях використовуватимуть-
ся препарати із застосуванням
вказаного варіанта захисного
середовища на основі Lacto-
bacillus rhamnosus LB3, Lac-
tobacillus murinus LE  та їх
суміші.
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Негативний антропогенний
вплив на навколишнє середо-
вище останніми десятиліття-
ми спричинив створення низ-
ки вітчизняних і міжнародних
програм. Один із найважливі-
ших напрямків цих досліджень
— вивчення принципів корекції
адаптаційних механізмів лю-
дини при дії несприятливих
факторів середовища.

До найнебезпечніших за-
бруднювачів навколишнього
середовища можна віднести
окисли азоту і вуглецю — як
продукти господарської діяль-
ності, так і наслідки хімічних
катастроф.

Високі концентрації окислів
азоту спричинюють в організмі
послідовні трифазні зміни: го-
стрий бронхіт, набряк легень,
бронхоспастичне облітеру-
вання. Навіть при невеликих
дозах вони викликають леге-
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невий фіброз і знижують ак-
тивність легеневих макрофа-
гів, що призводить до знижен-
ня резистентності організму
до вірусних і бактеріальних
інфекцій [1].

Чадний газ, проникаючи че-
рез дихальні шляхи, проходить
через альвеолярно-капілярні
мембрани, розчиняється в
плазмі крові і фіксує Нb з ут-
воренням НbСО. Це знижує
здатність крові переносити ки-
сень, що призводить до гіпок-
сії тканин і, за інтенсивного
впливу, може закінчитися ле-
тально.

Гострі отруєння чадним га-
зом і діоксидом азоту супро-
воджуються порушенням тка-
нинних процесів, пов’язаних з
утилізацією кисню. Ці пору-
шення строго специфічні, од-
нією зі складових цих змін є
окиснювальний стрес [2; 3].

До ферментативних компо-
нентів біоантиоксидантного
комплексу належать суперок-
сиддисмутаза (СОД) і катала-
за. Обидва ферменти каталі-
зують реакції знешкодження
активних форм кисню, тобто
сильних окисників. Субстра-
том СОД є активна форма
кисню, так званий супероксид-
аніон, що під дією ферменту
перетворюється на менш
сильний окисник — перекис
водню. Він є субстратом іншо-
го ферменту — каталази, що
відновлює перекис до води.
Таким чином, відбувається
пряме знешкодження активних
форм кисню, що запобігає уш-
кодженню ними тканин орга-
нізму [4].

Еномеланін і пектин — ві-
домі антиоксиданти. Їхня за-
хисна дія при ураженнях СО і
NO2 вивчена, але в літературі
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відсутні дані про вплив даних
сполук на каталазу і СОД [5].

Тому вивчення впливу об-
раних токсикантів на фермен-
ти, що є важливими фактора-
ми адаптації до шкідливих
умов навколишнього середо-
вища, а також пошук речовин,
здатних коригувати ці зміни, —
актуальна проблема сучасної
екологічної токсикології.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводили на безпо-
родних білих мишах-самцях
масою 14–18 г. Для вивчення
дії NO2 і створення моделі
СО-гіпоксії використовували
динамічні отруєння експери-
ментальних тварин. Концент-
рації NO2 і СО у камері визна-
чали стандартними хімічними
методами [6]. Тривалість екс-
позиції при дії NO2 дорівнюва-
ла 60 хв, а концентрація газу
в камері була 600–800 мг/м3.
За цих умов 60–80 % експери-
ментальних тварин гинули.
Тривалість експозиції при дії
чадного газу становила 10 хв
при концентрації 19 000 мг/м3,
що викликало загибель 60–
80 % експериментальних тва-
рин.

Вивчалися антиокисню-
вальні властивості еномела-
ніну — природного поліфе-
нольного комплексу, виділено-
го зі шкірки темних сортів ви-
нограду і бурякового пектину.

Усі вивчені речовини вводи-
ли однократно, внутрішньоче-
ревинно за 20 хв до інтокси-
кації.

Активність каталази і СОД
визначали методом [7].

Статистичну обробку ре-
зультатів проводили методом
середньої арифметичної і її
середньої квадратичної по-
милки за критерієм Стьюден-
та [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті експерименту
було встановлено, що при дії
на експериментальних тварин
діоксиду азоту активність ка-

талази знижувалася на 27,5 %.
Уведення еномеланіну різко
підвищувало активність ката-
лази, і вона перевищувала та-
ку в інтактній групі на 57,5 %.

Уведення пектину так само
сприяло різкому відновленню
активності каталази, і вона
була на 54,5 % вищою, ніж у
інтактній групі (табл. 1).

При вивченні СОД фіксува-
ли аналогічні зміни. При інто-
ксикації діоксидом азоту її ак-
тивність знижувалася на 30,7 %.
Еномеланін відновлював де-
фіцит, і активність ферменту
зростала на 25,2 % порівняно
з отруювальним контролем.
Однак порівняно з інтактною
групою вона залишалася на
11,8 % нижчою.

При профілактичному вве-
денні пектину реєстрували
відновлення активності СОД
практично до значень інтакт-
ної групи.

Обробка тварин чадним га-
зом викликала падіння актив-
ності каталази на 43,7 %
(табл. 2).

І еномеланін, і пектин при
такому ураженні виявляли свої
антиоксидантні властивості і
відновлювали активність фер-

менту. При введенні еномела-
ніну вона перевищувала конт-
рольні дані практично на 20 %,
а при введенні пектину — на
18,6 %.

Статистично вірогідних змін
активності СОД при дії чадно-
го газу не реєстрували.

Під впливом окисного стре-
су різко зростає проникність
мембранних структур міто-
хондрій, саркоплазматичного
ретикулума і лізосом шляхом
зміни властивостей ліпідів.
Крім того, у нормі оксидантна
система необхідна для дез-
інтоксикації екзогенних і ендо-
генних оксидантів, а в умовах
гіпоксії активація антиоксидан-
тної системи веде до нарос-
тання вираженості окисню-
вального стресу з вторинним
ушкодженням мембран. Уна-
слідок енергодефіциту зни-
жується активність ферментів
антиоксидантного захисту:
СОД (відновлення кисню до
перекису водню), каталази
(відновлення перекису водню
до води) [9].

У такий спосіб активація
окиснювально-відновних про-
цесів, з одного боку, забезпе-
чує кисневий обмін і високий

Таблиця 1
Вплив еномеланіну і пектину на активність

супероксиддисмутази і каталази
при ушкодженні діокcидом азоту, M±m; n=10

Варіант
Активність СОД, Активність каталази,

од/мг білка  од/мг білка

Інтакт 1,86±0,07 16,70±2,90
NO2 1,31±0,05 12,10±1,30
NO2+еномеланін 1,64+0,05 26,30±1,00*
NO2+пектин 1,8±0,6* 25,80±3,00*

Примітка. В табл. 1, 2: * — вірогідність розбіжностей порівняно з конт-
ролем при Р≤0,05.

Таблиця 2
Вплив еномеланіну і пектину на активність

супероксиддисмутази і каталази
при ушкодженні чадним газом, M±m; n=10

Варіант Активність СОД, Активність каталази,
од/мг білка од/мг білка

Інтакт 1,86±0,07 16,70±2,90
СО 1,80±0,05 9,40±1,50
СО+еномеланін 2,00±0,10 20,00±1,50*
СО+пектин 2,10±0,09 19,80±2,00*
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субстратний потенціал, а з ін-
шого боку — ефективну ути-
лізацію недоокиснених суб-
стратів і мобілізацію їх в окис-
нювальних процесах, що веде
до високої інтенсивності окис-
нювально-відновних реакцій,
до синтезу макроергічних ін-
термедіаторів і активності ана-
болічного обміну, що, власне,
і підтримує високу ефектив-
ність ферментативного анти-
оксидантного захисту [10].

Фенольні сполуки з двома і
більше гідроксильними група-
ми в бензольному ядрі в орто-,
пара- або метаположенні від-
різняються великою різнома-
нітністю хімічних властивос-
тей і біологічної активності. Ці
класи фенольних сполук у
фізіологічних умовах утворю-
ють буферну окиснювально-
відновну систему.

Антиоксидантні властивості
фенолів пов’язані з наявністю
в їхній структурі слабких фе-
нольних гідроксильних груп,
що легко віддають свій атом
водню при взаємодії з вільни-
ми радикалами. В цьому ви-

падку феноли виступають у
ролі пасток вільних радикалів,
перетворюючись на малоак-
тивні феноксильні радикали.

Виходячи з отриманих під
час дослідження результатів,
можна стверджувати, що ви-
вчені БАС виявляють вира-
жені антиоксидантні власти-
вості при ураженні діоксидом
азоту і чадним газом. З огля-
ду на вкрай низьку токсичність
еномеланіну і пектину, вони
можуть бути запропоновані
для подальшого скринінгу з
метою створення лікарських
форм.
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