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УДК 577 352. 38- 577 64
Н.Г. Зіньковська
Тг рно и и іь с ьк и й держави ий з ігді Е о г 1 ч ний ' н шерситст їм В о потім ирі Г натюкі 
46027 Тернопіль вул. М Кривоносі, 2

ВИВЧЕННЯ АНТИОКСИДАНТНО — ПРООКСИДДНТНОГО 
СТАТУСУ КРОВТ КОРОПА ПРИ ДІЇ ЙОН1В ЦИНКУ в 
СУБЛЕТАЛЬНИХ КОНЦЕНТРАЦІЯХ

куттел цинь, ьров, ярсмїуьти перекисного го. пеленая 'ипиіїв гемоуі&ом катлмза

Одним із найкраще вивчених з точки зору біологічної дії в організмі гідробіонтів важких 
металів є цинк [1] ВІН г есдиціальним мікроелементом, що входи і ь до складу білків, стабілізує 
їх структуру і бере безпосередню участь у ферментативному каталізі [4]. Поряд з цим, даний 
метал о поширеним забруднювачем водойм [3] Т ому на вивчення впливу йою юксичних 
рівнів ні інтноксидантио-прооkеидантниn стан організму звертається велика увага [7, 11, ІЗ]. 
Відомо, що цинк у су6петальннч концентраціях змінює активність ферментів антиоксидант-
ного захисту та концентрації продуктів вільно ради кального окислення, юкрема перекисного 
окислен і ія ліпідів (ПОЛ), проіе с менш токсичним ніж мідь [З, 7, J1, 13] Однак залежність дії 
цинку від його концентрації іа механізм його впливу на деструкцію біомопдкуп вивчені 
недостатньо Зокрема, нд з ясовіно, яку роль в прояві токсичної дії металу міє зв'язана 
(метал опрстеїни) та вільна його форма

Мстою нашої роботи іЛЛю вивчення дії ноні в цинку в коннень раціях, які відповідають 
(11, 2 і 5 ГДК, на фермeшаlненl і нсфсрменіїтиею процеси перекисного окиснення ліпідів ті 
вмтсі гемоглобіну в крові коропі

Матеріали і методи досліджень
Дои^тди проведено ні коропі .лускатому (Оу/дтлнл с игр to L.) масою 200-250 г, попередньо 

хдаццжаному до акваріумних у мов. Риб у і римували протягом 14 діб у басейнах об'ємом 200 л 
при температурі близько 18 О у відстояній, добре керованій воді Воду в басейнах міняли 
кожні дві доби. поновлюючи в ній вміст металу Конценірішя іонів цинку, який вносили у 
виг іяді су ' іьфату, відію^іці.іа 0,1 2 і 5 рибогосподарським ГДК, що становило 0,1, 2,0 і 5,0 мг/л 
[1].

Для інілізу брали кров з серця риби з додаванням гепарину Всі процедури по виділенню 
і обробці зразків проводились ні холоді.

■ Стін фермент них антиоксидант них систем оцінювали за {кивністю сунероксид- 
дисмуіази (СОД) (КФ 1.I5.11J плазми крові та еригроцитів, кігалази (КФ I 11 1.6) крові ті 
плазми крові, нерупогпlамlну (ЦП) (КФ ИбЛ 1) плазми крові Рівень ндферментного 
антиоксидантного захисту оцінювали за вмістом відновленого гдутхтїону (низькомолекулярних 
тіолів) в еритроцитах. Визначали вміст продуктів ПОЛ: первинних — дієнпвих kпнhюгаlізJ 
кінцевою — малонового диїльддгіду (МДА), а також іпікоанльовlноl’0 ігмог'юбігв ті 
мспсмої лобіну в крові.

Активність СОД, каталізи. ЦП, вміст загального гемоглобіну і ■метгемоглобіну, 
малонового днlпьдегіду (МДА) в кровц загальний вміст білків в плазмі крові визначали як 
описано в [12], концентрацію низькомолекулярних тю чів (відновленого ідугітіону) в крові — 
зі допомогою реактиву Елмана [12]ґ глікозшльованоіо іемоглобіну — колориметричним 
метолом [121. Зі вмістом МДА характеризували спонтанне, ферментне і неферментнд ПОЛ, і 
також стін, (індекс) lнтноксидінтної активності крові [8] Кров витримували в інкубаційному 
середовищі ЗО чл при 25°С: для визначення пн.еіісивності спонтанного ПОЛ — без додатків, 
для оцінки виходу МДА в нефермснтативнІй системі переокнслсння — з додалінням 
аскорбінової' кислоти. — з мстою визначення продукування МДА в фермeI[Tlтнвнln NADPH- 
залежній системі ПОЛ — з додівінням NADPII Інкубаційні суміш для визнічдння 
неферменінон ІІОЛ містила 80 мМ аскорбінової кисши, 0,2 мМ АПР, 0.012 мМ ГдвО^, і 
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фермені ног о ПОЛ — замісзь аскорбінової кислоти - (1.5 мМ NADPH [5- 6). Результати 
обробляти статистично [9].

Резу.иаз и досліджень >» їх обі оворшия
Аипоксидашни-прооксиданшик сіаіус крові при дії 0J ГДК цинку на організм 

вивчався нами найбільш повно, оскільки в пlтерагурl немає відомостей про дію низьких 
концентрацій цього металу на ПОЛ в організмі риб. Результати дослідження показали, ідо 
вміст білків в крові зазнає істотних змін навіть при такій незначній концентрації металу у воді 
(габл. 1) Сllоcгсрjlаєгься збільшення вмісту білків у плазмі крові. Концентрація гемоглобіну J 

^^^■^^е^іог.лобіну істотно зменшується Раніше було показно, що при дії 2 і 5 1ДК цинку на 
коропа вміє і білків у плазмі крові, іемоілобіну і метгемоглобіну зростає [11] Отже, при дії 
різник концентрацій цинку спостерігаються протилежно спрямовані зміни показників. 
Ана-іоіі'їне явише ми спосіерії алн і при дії міді [12]

До показників крові коропа, досліджених нами раніше при дії вшцих доз цинку, належать 
активність СОД в еригроцигах і плазмі крові, кагалами в плагмі кропі, вміст Ц1срупоплaзи|ну в 
плазмі крові [11] При дії 0Д мг'л цинку активність СОД плазми зменшується. СОД 
еригроинтіп порівняно з контролем не змінюється. Рівень церулоплазмину в плазмі крові 
істотно зростає, як і при дії вищих доз цинку [11] Активність каталази у плазмі крові не 
ЗМІНЮГПЬСЯ порівняно і контролем, що свідчить про відсутність істоті: их пошкоджень функції 
і епаю>ііаикрсасу та еритроцитів, як і при дії вищих рівнів цинку [11]

Активність сне геми антиоксидантної о захисту га вміст бі.гкШ в крові коропа при 
дії на організм 0,1 мі /л цинку, М±пц в=5.

Таблиця 1

ПСЬЕІНИК Кш ггроиь Дослід
СОД пляши ьр^лні. у і' /міп білку 76.0±9,0 14,5=3,8*
СОД ернтропилв, у о Л пгчпгпОїін} •■|л65-Ь0..25 3.99±0,37
Каталаза піззми крипт
VT1 Н С^:г’м 'і П ІПУИ

0.9KJ 0,11 121+0,12

Церіупипїїі-и плазмі' крени МІ.ЛІ ГГЛСГГЛІТ 18.6x0,7 81,2=1,2*
Церулоиgзгиlн платин крові. мі/г бідна гигами 0,72д.Д04 47ІЬ01І^Ь*
Ьшки плазми троши, мг/мл п.і из у и 39,0+1,3 47,0=2.1*
Гскнл тюйнг. і'/СОми кроїт Д8 2+0.72 \1кЫ(к40*
Men емс. лпОін, % ЙІД ЗЯі ДіЬНоГО 9,45+2.10 і ХСДОД7*

Примітка r^^(Jгабд ]—З * — ві'імініюсті іиірииіяии і контролем нl■роіглні(р<0,О5) X — пчкаїник не визначався

Біпьш детальне вивчення показників антиоксидантного захисгу крові коропа при дії 
цинку показана що ОД ГДК цинк} викликають ті ж зміни, що і вищі дсзи (табд. 2).

■ Таблиця 2
Вміст окиснених продуктів та активність каталази в крові коропа при дії ципку, 

M±m, п=5

Вміст |JHHkV у йоді,
чг/л

Г ЛКОЗИЛЬОНЛНИЙ
ПІМЦГл.обін %
від загальної о

Дієш) ні 
кОйЛСИ-аГН, [ 
мкК.о іь/мл і

КрОпН ,

Малої юний 
диацьдеїтд, 
мкмоль/ц І 
Кроні

Відновлений 
глутагісті 

еритрл щті ін. 
ІімНь/Мл крові

Каталаза
крони

мі H10}JM[J]
крОВі .іахв

] контроль 5,99±0;20 42.8=3,6 ] X 67+І2 4,96+0,76
и,і Гі Дослід 6.25+0,27 78.0+9,8* 1 X 296+31 * 12,2+2 9*

---------/ 
ТА .. Контроль 9:Ш0,64 17,5=4,7 " [ 5,86+0,60 36±27 4,50+0,61і. 1" ь

L Дослід 12.51 ±0.49* 29.1 ±4,4* і 4,36+0,65 379+40 6,25+0,99
r „ ? контроль 5,75=0.75 ' ' X " ї 1,61+bjl .368+27 15,7+3,2

L Дослд 45810 51 X І пнол* 44О±28* ' п, з+з,з

До складу неферментних антиоксидантних факторів крові належсить відновлений 
гіуіазіон 110] Його ізмісі при дії 0,01 мг/.г цинку зростає в чотири рази порівняно з контролем, 
а при дії вишкх доз не зазнає і с ротних змін. Каталаза крові також виявилася чутливішою до 
фї 0,1 мг/л цинку. ніж до вищих доз
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Йони пинку здійснюю ІЬ вплив і на унорення в крові пероксид них продую їв (іабл. 2). 
Спостерії аєіься збільшення концентрації глікозильованого гемоглобіну і продуктів ПОЛ — 
дієнових коп'югатів та малонової о диаіьдегіду.

Ґрунтові вше пояснити отримані результат вдалося при дослідженні реакції ЦОЛ- 
сиоіеми зади 2 і 5 ГДК цинку (габл 3).

7аб ищя З
Метаболічні особливості утворення продуктів ПОЛ в крові коропа при дії цинку, 

М±т, и=5

BVTCI цилкуу &0Ш 
мг/л

< поігганне 
под 

мкмолкАп 
крові

Ферментне
ПОЛ, 

МКМОЛЬ/М І 
крові

Нсфержст не 
пол.

мкмоль/мд
крові

Співвідношення
ферментної О ] 
пефе-рменттіюго 

лол

Індекс 
антиокси-
дантної 

ІКТВЛИОСГт

2 (1 Контроль 5,91+0,42 42,3 5^1,7 47,8+3,2 0,98+0,08 1,15+0,ІІ
Дослід %29±0,80 37,9-11,9 42,1 + ], 5 0,90,0,08 0,87+0,08

\о Кон гроль Ц65±0,33 43,7+1,7 44,8lt,3 0,98±0,ИЬ 311±0Д8
Дослід 2,50+0,67 50,9+2,8* 1.Ю/Н5,9* 0,37=0,01 + 1.33+0,12*

Як виходить із одержаних результатів при дії 2 ГДК цинку активність ПОЛ порівняно з 
контролем змінюється незнатно. Рівень цинку 5 ГДК викликає істотне іростання як вмісту в 
крові малонового ди альдегіду, так і швидкості його накопичення, особливо в умовах індукції з 
нонами Гс 4 і аскорбіновою кислотою (неферментне [ IOJIJ У результаті співвідношення 
інтенсивності ферментного і неферментиого ПОЗ І істотно зменшується, Індекс 
антиоксидантної активності крові, який визначається за співвідношенням продуктів ПОЛ 
залежно від розведення крові, також зменшується

Отже, не зважаючи на тс, що цинк є одним з найбільш поширених в організмі металів, 
зростання мої о рівня в водному середовищі навць на. порядок порівняно * природним вмістом 
[41 впливає на етап антиоксидантLlо-нр^сскcидантиої системи організму,, а при подальшому 
зростанні иоіо концені рації викликає ісюіне зміщення її рівноваги в бік' активації 
неферменіних сжекдантцих процесів. Очевидно, що при дії 0,1 ГДК металу має місце адаптація 
системи крові до дії цього чинника, а при дії 5 ГДК виявляється неспецифічне порушення 
ап !тloкc]ддaттиo-прооксид(ангпого гомеостазу.

Як відомо, цинк володіє стабільним ступенем окислення і не бере участі в окисно- 
відновних процесах в організмі |4J Однак іони цинку утворюють комплексні сполуки з 
амінокислотами, білками, нуклеотидами і нуклеїновими кислоїами. Очевидно, надлишок 
цинку в організмі риб проти' ом 14 діб викликає зміну активності ферментних систем, які 
проявляються у відзначених нами порушеннях антиоксидантно-і іриску и дані ноіо стаїусу крові.

Висновки
Підвищення вмісту іонів конку до 0,1: 2 і 5 мг/л акіиву* функціонування складових 

системи анти оксида юною захисту крові збільшує активність норуло плазм і ну і каталази крові 
і а відновленого глутат іону в ериіроцитах: збільшує концентрацію меі гемоглобіну і 
іліко шяьоваїїоі о гемоілобіну, чіснових кон’югатів і МДА Активація антиоксидантної о 
захисту найбільша при дії 0J ГДК цинку За зростання вмісту цинку в воді та крові риб 
акт ивпість ферменіпихсисіеми антиоксидантного мчиспу крові зменшується
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V//. ZiVkovs’ka
THE STUDY OF ANTYOXIDAN Г-PROOXIDANT STATUS OF CARP BLOOD 

UNDER THE INFLUENCE1 OESUBLETHAL CONCENTRATIONS OF ZINC IONS 
ON THE ORGANISM

I he мііТпеїжо of exposure то '', C 2,0 and 5Д nig zinc uon;-/l for up 14 days on the arityoxidani 
proovidani /IJIV* '' carp blood h us been investigated Hie results show lhai the zinc сопсепігаїюп 0:1 
nig/i ^criv'ilas rhe corn pounds o<' dlnAickiiite urotecriorr systems caialare ceruloplasmin, reduced 
glutathione -б* coses 2;0 ana 5,0 ' ' zmed does pnoukcs the increase of peroxidation activity in 
the nkioJ Uhc u Д+ ІЄШ' і I nmlonir dialdegid, lipide hydroperoxides glycosidalive hemoglobin) and the 
dcuccise of а і ilyoxidani aciivity of blood Thys rhe dose of 0.1 nug/1 is rhe most piopitions for rhe 
srimulahon of protection systems in the carp blood
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ВИКОРИСТАННЯ ФОСФАТИДИЛ холін ових ліпосом з 
ІНКОРПОРОВАНИМ КРЕЗАЦИНОМ ДЛЯ КОРЕКЦІЇ ПОРУШЕНЬ 
В ОРГАНІЗМІ ЩУРІВ, ВИКЛИКАНИХ РЕНТГЕНІВСЬКИМИ 
ПРОМЕНЯМИ, ТЕТРАХЛОРМЕТАНОМ ТА НІТРИТОМ НАТРІЮ

дждоїш з ?нкоJрHlоpо|fTінни кре*іщниілс фосфачтіди ст/жОні -дашій дтделянкд іцтгжсик'яіррі.. 
nepexucHJ окисленим бин щурі нітрит натрію, тетрахл&ркетан рентгенівське опромінення

В останні роки в літературі зустрічаються окремі повідомлення про піпосомн як носії 
лїkаpс(1kнх речовин з метою їх ЦІ-ПРСІірамованогю транспорту до певного оріїну [4] Доцільним 
є застосування лікарських ПІЛОСДМ при хворобах і шо супроводжуються порушеннями 
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