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учасна біохімія має значні до�
сягнення у дослідженні перок�
сидного окиснення ліпідів та
антиоксидантних процесів [1].
У цій царині протягом останніх
десятиліть отримано велику
кількість свідчень про участь
інтермедіатів пероксидації
ліпідів, ферментів, нефер�
ментних високо� та низькомо�
лекулярних сполук антиокси�
дантної системи у важливих
біохімічних процесах. Прове�
дено численні дослідження ін�
тенсивності пероксидного
окиснення ліпідів та антиокси�
дантного статусу організму за
умов багатьох патологічних
процесів [2]. Проте незважаю�
чи на значні досягнення біо�
хіміків та генетиків у літературі
мало даних про прооксидант�
но�антиоксидантні процеси
при утворенні хромосомних
аберацій [3]. Водночас такі
речовини, як оксиди азоту,
діоксид кремнію, сполуки
свинцю та нікель, а також ра�
дон належать до найпошире�
ніших у промислових регіонах
України [4]. 

Таким чином, метою роботи
було дослідження інтенсивно�
сті перебігу прооксидантно�ан�
тиоксидантних процесів та ін�
дукції хромосомних аберацій
за умов впливу на організм
комплексу поширених у про�
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В результате эксперимента были исследованы
прооксидантно*антиоксидантные процессы и индукция
хромосомных аберраций при воздействии на организм 
комплекса одних из наиболее распространенных 
в промышленных регионах Украины ксенобиотиков. 
Выявлены корреляционные зависимости между показателем
общей частоты хромосомных аберраций и параметрами
прооксидантно*антиоксидантных процессов, что доказывает
существование статистической, а возможно,
и функциональной связи между ПОЛ, интенсивностью

антиоксидантных процессов и образованием хромосомных
аберраций.
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мислових регіонах України ксе�
нобіотиків.

Матеріали та методи. Екс�
перименти провадили на 95
щурах�самцях з початковою
вагою 120�180 г, розміщених у
стаціонарних умовах віварію.
Тварин піддавали хронічній су�
місній інгаляційній дії ком�
плексу ксенобіотиків (в експе�
риментальних камерах протя�
гом 4 годин на день 5 разів на
тиждень): концентрація окси�
дів азоту (II, IV) 10 мг/м3, діо�
ксиду кремнію аморфного гід�
рофобного 35 мг/м3, Pb2+ (аце�
тат свинцю) 0,05 мг/м3. Пито�
ма об'ємна активність радону
у середньому дорівнювала
2840 Бк/м3. Дослідження три�
вали 3, 6, 9 та 12 місяців. Від�
повідно тварин було розділено
на чотири дослідні групи, кож�
ній з яких відповідали кон�
трольні. Після закінчення тер�
мінів дослідження тварин де�
капітували.

У роботі використовували
препарати нирок, печінки та
кісткового мозку, а також сиро�
ватку крові. Сироватку отриму�
вали згідно з методикою [5].
Препарати нирок та печінки от�
римували шляхом центрифугу�
вання гомогенатів [6]. Для
оцінки перебігу пероксидного
окиснення лiпiдiв (ПОЛ) у пре�
паратах визначали вміст діє�
нових кон'югатів (ДК), гідропе�
роксидів ліпідів (ГПЛ) та мало�
нового альдегіду (МА) [7]. Ак�
тивність ферментів антиокси�
дантної системи (АОС) визна�
чали за загальновизнаними
методиками: супероксиддис�
мутази (SOD) (КФ 1.15.1.1) [8],
каталази (КФ 1.11.1.6) [9], пе�
роксидази (КФ 1.11.1.7) [10],
глутатіонпероксидази (GSHPx�
SeH) (КФ1.11.1.9) [11], глута�
тіон�S�трансферази (GST) (КФ
2.5.1.18) [12], γ�глутамілтран�
сферази (γ�GT) (КФ 2.3.2.2)
[13], вміст відновленого глута�
тіону (GSH) згідно з [14]. Підго�
товку цитогенетичних препа�

ратів та дослідження частоти
утворення хромосомних абе�
рацій у клітинах кісткового моз�
ку провадили згідно з [15]. 

Отримані результати об�
робляли статистично, з вико�
ристанням t�критерію Ст'юден�
та та методів кореляційного
аналізу. Для оцінки системних
зв'язків використано метод ко�
реляційного аналізу. Вірогідни�
ми вважали результати при
р<0,05 [16].

Результати досліджень та
їх обговорення. Проведені
дослідження сумісної дії на ор�
ганізм комплексу ксенобіотиків
(оксидів азоту (II, IV), діоксиду
кремнію аморфного гідрофоб�
ного, свинцю, радону та його
дочірніх продуктів розпаду) до�
зволили виявити значні зміни
цитогенетичних показників, а
також інтенсивності перебігу
ПОЛ та антиоксидантних про�
цесів у препаратах, які дослід�
жувалися протягом хронічного
експерименту (табл. 1, рис. 1
та рис. 2).

У прооксидантно�антиокси�
дантному статусі організму
спостерігалися значні зру�
шення на початкових етапах
дослідження. Так, виявлено
зниження вмісту ДК і ГПЛ у
тканинах нирок та МА у ткани�

нах печінки за умов тримісяч�
ної тривалості досліду (рис. 1).
Разом з цим зазнали значної
інтенсифікації активності всіх
ферментів антиоксидантної
системи печінки та нирок на
тримісячному етапі експери�
менту (рис. 2). Таким чином,
за умов тримісячної сумісної
дії на організм комплексу ксе�
нобіотиків у тканинах нирок та
печінки спостерігалось інгібу�
вання перебігу процесу перок�
сидації ліпідів на фоні підви�
щеної активності ферментів
АОС. За умов експерименту,
коли адаптований до нор�
мальних умов існування орга�
нізму резерв антиоксидантної
системи виявляється неспро�
можним контролювати дина�
мічну рівновагу швидкості та
спрямованість прооксидант�
но�антиоксидантних процесів,
ендогенні антиоксиданти мо�
жуть виступати у ролі геноза�
хисних речовин. Останнє мо�
гло стати причиною стабіліза�
ції частоти утворення хромо�
сомних аберацій на спон�
танному рівні за умов три�
місячної сумісної дії на орга�
нізм комплексу ксенобіотиків
(табл. 1). 

На наступному шестимісяч�
ному етапі експерименту від�

Таблиця 1
Динаміка загальної частоти хромосомних аберацій 
у клітинах кісткового мозку за умови дії на організм 

різних ксенобіотиків

Примітка: * — різниця порівняно з контролем вірогідна (р< 0,05).

PROOKSIDANT*ANTIOKSIDANT PROCESSES
AND INDUCTION OF CHROMOSOMAL 
ABERRATIONS AT IMPACT ON ORGANISM 
OF KSENOBIOTIKS
Karnaukh N.G., Girin S.V., Krushevsky V.D.,
Bednaryk O.N.., Bazovkin P.S.
As a result of experiment the prooksidant*
antioksidant processes and induction 
of chromosomal aberrations at influence 
on the organism of complex of one of

ksenobiotiks most widespread in the industrial
regions of Ukraine were explored. Correlation
dependences between the index of general 
frequency of chromosomal aberrations and
parameters of prooksidant*antioksidant
processes are exposed, that proves existence 
of statistical, and it is possible to functional
communication between POL, by intensity 
of antioksidant processes and formation of
chromosomal aberrations.

Умови досліду 
(серії

експерименту)

Тривалість
досліду, 

місяці

Кількість
проаналізованих

метафаз (n)

Загальна частота
хромосомних аберацій,

% (М±m)

I

3 3504 3,1 ± 0,62

6 1876 3,0 ± 0,40

9 1660 4,4 ± 0,50*

12 1590 3,9 ± 0,49

II
9 1114 3,8 ± 0,57

12 1379 3,5 ± 0,49

III 24 години 2048 5,0 ± 0,48*

контроль � 800 3,1 ± 0,62

D4-08 a-.qxd  27.11.2008  0:36  Page 10



11*Е&H

бувається поступове інгібуван�
ня антиоксидантної активності
ферментів нирок та печінки,
незначне зростання показників
АОС сироватки крові (рис. 2).
Загальна частота хромосомних
аберацій залишилась на кон�
трольному рівні (табл. 1).

Проведені дослідження по�
казали, що дев'ятимісячна су�
місна дія на організм комплек�
су ксенобіотиків викликала
значні зміни прооксидантно�
антиоксидантного гомеостазу.
Так, за даних умов виявлено
інтенсифікацію перебігу пе�
роксидації ліпідів, про що
свідчать підвищення вмісту
продуктів ПОЛМА сироватки
крові на 36%, ГПЛ нирок — на
17%, ДК та МА печінки — від�
повідно на 19% та 23% щодо
контролю (рис. 1). Виявлені
зміни відбулися на фоні падін�
ня активності пероксида�зи
сироватки крові (в 1,2 рази),

GSHPx�SeH і пероксидази у
тканинах нирок (відповідно у
5,7 та 5,3 рази), каталази (у
6,9 рази), GST (у 5,2 рази) та
пероксидази (у 9,5 разів) у
тканинах печінки (рис. 2). Вод�
ночас зросла активність ката�
лази у сироватці крові (у 2,7
рази), GSHPx�SeH та γ�GT у
тканинах печінки відповідно у
2,1 та у 2,0 рази. За дев'ятимі�
сячної тривалості експери�
менту показник загальної ча�
стоти хромосомних аберацій
на 42% перевищив рівень кон�
тролю (табл. 1), що свідчить
про порушення генетичного
гомеостазу клітин.

Таким чином, сумісна хроніч�
на інгаляційна дія на організм
обраного комплексу ксенобіо�
тиків призводить до інтенсифі�
кації перебігу ПОЛ на 9�му мі�
сяці експерименту, про що
свідчать підвищення вмісту йо�
го інтермедіатів у сироватці

крові, нирках та печінці. Остан�
нє є наслідком виявлених під
час досліджень різноспрямо�
ваних змін в активності фер�
ментів антиоксидантного захи�
сту, що могло стати однією з
причин порушення функціону�
вання АОС. Виходячи з ролі
вільнорадикальних та перок�
сидних процесів, а також про�
дуктів їх реакцій в утворенні
спонтанних та індукованих му�

Рисунок 1
Вміст продуктів ПОЛ за умови сумісної хронічної інгаляційної дії на організм 

комплексу поширених ксенобіотиків, 
% від рівня у контролі: 1 — у сироватці крові; 2 — у нирках; 3 — у печінці

Примітки: 1 * — тут і далі різниця порівняно з контролем вірогідна (р < 0,05);
2 — тут і в інших рисунках контроль для всіх показників дорівнює 100%.

1

2

3
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тацій, можна зробити певні
припущення. Різноспрямовані
зміни в активності АОС та ін�
тенсифікація ПОЛ на 9�му мі�
сяці експерименту могли стати
однією з причин індукції утво�
рення хромосомних аберацій.
Виявлені за цих умов біохімічні

та цитогенетичні зміни зага�
лом обумовлені оксидантними
та мутагенними властивостя�
ми обраного комплексу ксено�
біотиків, який здатний блоку�
вати потужну адаптаційно�
компенсаторну реакцію АОС
шляхом розладу її дії, що
сприяло активізації вільнора�
дикальних процесів на фоні ін�
дукції утворення хромосомних
аберацій.

На дванадцятимісячному
етапі експерименту нами було
зареєстровано включення до�
даткових механізмів АОС ком�
пенсаторного характеру. Від�
булося підвищення активності
більшості ферментів АОС си�
роватки крові, тканин нирок та
печінки. Так, зросла активність
каталази та пероксидази си�

роватки крові (відповідно у 4,0
та 1,3 рази), GST та γ�GT нирок
(в 1,3 та 1,2 рази), SOD та
GSHPx�SeH печінки (відповід�
но у 4,0 та 6,6 рази). Саме
включення компенсаторних
механізмів АОС дозволило за
умови дванадцятимісячної дії
на організм комплексу ксено�
біотиків стабілізувати пере�
важну більшість показників пе�
роксидації ліпідів та загальну
частоту хромосомних аберацій
на рівні контролю (рис. 1,
табл. 1). Таким чином, отрима�
ні результати дають підстави
зробити припущення щодо іс�
нування складних пускових си�
стем, які впливають на антиок�
сидантну активність організму
та спричиняють зміни проок�
сидантно�антиоксидантного, а

Рисунок 2
Активність ферментів АОС за умови сумісної хронічної інгаляційної дії 

на організм комплексу одних з найбільш поширених ксенобіотиків, 
% від рівня у контролі: 1 — у сироватці крові; 2 — у нирках; 3 — у печінці

Примітка: тут і далі цифри над стовпчиками є їхнім фактичним значенням.
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як результат — і генетичного
гомеостазу під впливом зов�
нішніх чинників.

Результати кореляційного
аналізу між загальною часто�
тою хромосомних аберацій, з
одного боку та параметрами
прооксидантно�антиокси�
дантної системи з іншого (за
умови сумісної хронічної дії на
організм комплексу ксенобіо�
тиків), дозволили виявити ва�
жливі статистичні закономір�
ності. Встановлено, що пере�
важна більшість ознак, які
досліджувалися, мали тісні
кореляційні зв'язки між со�
бою. Так система "загальна
частота хромосомних абера�
цій — параметри ПОЛ та АОС"
— характеризувалася 30 ко�
реляційними зв'язками. У на�
ших дослідженнях статистич�
но вірогідні кореляційні зв'яз�
ки дорівнювали 63,3% від
кількості можливих. Варто за�
значити, що за даних умов
проведення експерименту пе�
реважна більшість перемінних
пероксидації ліпідів тісно ко�
релювала з цитогенетичним
показником. Це свідчить про
потужність та схожість дії ком�
плексу ксенобіотиків на ПОЛ
та процес утворення хромо�
сомних аберацій. Разом з цим
загальна частота хромосом�
них аберацій сильно корелю�
вала з активністю SOD, ката�
лази та пероксидази сироват�
ки крові, нирок та печінки. За
наших умов проведення екс�
перименту дія комплексу
ксенобіотиків викликала схожі
функціональні зрушення у
процесі утворення хромо�
сомних аберацій, супероксид�
дисмутазній�каталазній си�
стемі та активності перокси�
дази. Можна зробити висно�
вок про існування статистич�
ної, а можливо, і функціональ�
ної залежності між проокси�
дантно�антиоксидантними
процесами та утворенням
хромосомних аберацій.

Висновки
Хронічна сумісна дія на ор�

ганізм оксидів азоту (II, IV),
діоксиду кремнію, ацетату
свинцю, радону та його дочір�
ніх продуктів розпаду викли�
кає різноспрямовані зміни у
функціонуванні прооксидант�
но�антиоксидантної системи,
що свідчить про складний
характер адаптаційно�при�
стосувальних реакцій, які кон�
тролюють перебіг біохімічних
процесів. Так, за умов тримі�

сячної дії на організм підви�
щується активність ферментів
АОС та уповільнюється пере�
біг процесу пероксидації ліпі�
дів у тканинах нирок та печін�
ки, що розглядалось як адап�
таційна реакція організму.
Дев'ятимісячна дія обраного
комплексу ксенобіотиків
призводить до інтенсифікації
перебігу ПОЛ та індукції утво�
рення хромосомних аберацій.
Це є наслідком виявлених під
час наших досліджень різно�
спрямованих змін в активно�
сті ферментів антиоксидант�
ного захисту, що стало однією
з причин порушення функціо�
нування АОС організму. Разом
з цим було виявлено кореля�
ційні залежності між цитоге�
нетичними показниками та
параметрами прооксидантно�
антиоксидантних процесів,
що доводить існування стати�
стичного, а можливо, і функ�
ціонального зв'язку між ПОЛ,
АОС та процесом утворення
хромосомних аберацій. 
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