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ПОКАЗНИКИ АКТИВНОСТІ ГЛУТАТІОНЗАЛЕЖНИХ  

ЕНЗИМІВ У ТКАНИНАХ МОЗКУ КРОЛІВ  

У тканинах мозку кролів новозеландської породи вивчали вміст відновленого глутатіону, активність ферментів 

глутатіонредуктази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-трансферази. Встановлено динаміку змін вмісту відновле-

ного глутатіону, активностей глутатіонредуктази, глутатіонпероксидази і глутатіон-S-трансферази в тканинах мозку 

кролів новозеландської породи у віці 1, 15, 30, 45, 60, 75 та 90 діб. Відмічено зростання активності глутатіон-S-

трансферази у 2,4 рази, у той час як активність глутатіонредуктази у 90-добовому віці знизилась у 5 разів. Найвищий 

вміст відновленого глутатіону в тканинах мозку кролів був у 75-добовому віці – 1,99±0,01 ммоль/г. Виявлені зміни 

показників свідчать про активну участь глутатіонової системи у формуванні адаптивної відповіді організму на дію 

різних стресових чинників у різному віці. 

Ключові слова: антиоксидантна система, відновлений глутатіон, глутатіонпероксидаза, глутатіонредуктаза, 

глутатіон-S-трансфераза, мозок, кролі. 

 

Постановка проблеми. Кролівництво – перспективна галузь сільського господарства, яка 

забезпечує населення дієтичним м’ясом. В умовах високоінтенсивної промислової технології 

ведення галузі практично неможливо уникнути впливу стресових чинників, таких як відлучен-

ня, зміна типу годівлі. В патогенезі стресу лежить гіперпродукція активних форм кисню (АФК) 

біоенергетичними і нейрохімічними системами головного мозку. Мозок займає перше місце 

серед тканин за кількістю споживаного кисню на одиницю ваги; цей рівень такий великий, що 

перетворення в супероксидний радикал тільки 0,1 % метаболізованого нейронами кисню може 

виявитись токсичним для нього. Таким чином, антиоксидантна система мозку має порівняно 

невеликий запас міцності і дефіцит її компонентів дуже небезпечний для функціональної акти-

вності нейронів [1, 5]. 

Особливе значення при антиоксидантному захисті належить глутатіоновій антиоксидантній 

системі. Компонентами цієї системи є метаболіт глутатіон та ферментативна ланка, а саме: глу-

татіонпероксидаза (ГПО), глутатіонтрансфераза (ГТ) та глутатіонредуктаза (ГР). Відновлена 

форма глутатіону (ВГ) за участю НАДФ∙H під впливом ГПО взаємодіє з вільними радикалами 

та інактивує токсичну дію вільних радикалів внаслідок окиснення глутатіону. Відновлюється 

окиснений глутатіон під впливом ГР, яка індукується за умов оксидативного стресу [6, 7]. 

Корекція активності глутатіонзалежної ензимної системи відкриває нові перспективи у ви-

рішенні проблеми підвищення адаптивних і компенсаторних можливостей організму, віднов-

лення гомеостазу в життєво важливих біохімічних системах в умовах патології, розширення 

меж адекватності сприйняття того чи іншого несприятливого фактора впливу на організм. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. Порівняно мало вивчені вікові та статеві особ-

ливості стану антиоксидантної системи кролів. Аналіз даних літератури свідчить про те, що 

рівень GSH, активності ГПО, ГР, Г-S-T – ензимів синтезу і катаболізму GSH можуть викорис-

товуватись як критерії оцінки впливу на організм оксидативного стресу [2,10,11]. 

Мета роботи – вивчення змін активності глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази, глута-

тіон-S-трансферази та рівня відновленого глутатіону в тканинах мозку кролів новозеландської 

породи у різні вікові періоди. 

Матеріал та методи досліджень. Експериментальні дослідження виконані на кролях ново-

зеландської породи. Під час проведення досліджень на тваринах дотримувалися принципів біо-

етики, законодавчих норм і вимог згідно з положенням «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, що використовуються для дослідних та наукових цілей» (Страсбург, 1986) і 

«Загальних етичних принципів експериментів на тваринах», ухвалених Першим Національним 

конгресом з біоетики (Київ, 2001). Матеріалом для досліджень був гомогенат з тканин мозку 

кролів. Вміст відновленого глутатіону (GSH) визначали за рівнем утворення тіонітрофенольно-

го аніону в результаті взаємодії HS-груп глутатіону з 5,5-дитіобіс,2-нітробензойною кислотою 
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(ДТНБК) [9]. Активність  глутатіонпероксидази  (КФ  1.11.1.9)  визначали за швидкістю окис-

нення відновленого глутатіону до і після інкубації з гідропероксидом третинного бутилу за до-

помогою кольорової реакції з ДТНБК, внаслідок чого утворюється забарвлений продукт – тіо-

нітрофенольний аніон [4]. Активність глутатіонредуктази (КФ 1.6.4.2) визначали за зниженням 

вмісту НАДФ∙Н за температури 37 °С протягом 1 хвилини [3]. Активність глутатіон-S-

трансферази (КФ 2.5.1.18) визначали за швидкістю утворення кон’югату за реакції з 1-хлор-2,4-

динітробензолом [8]. 

Одержані результати обробляли статистично за допомогою комп’ютерної програми Mi-

crosoft Office Excel з використанням t-критерію Стьюдента. Вірогідно різними вважалися ре-

зультати за р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. У ході дослідження встановлено, що найви-

щий вміст відновленого глутатіону в тканинах мозку кролів був у 75-добовому віці – 1,99±0,01 

ммоль/г (рис. 1). 
 

 
Рис. 1. Динаміка вмісту відновленого глутатіону у мозку кролів новозеландської  

породи (M±m, n=5, ммоль/г). 

Примітка: тут і далі в таблиці 1* – р≤0,05; ** – р≤0,01; *** – р≤0,001 – порівняно з попереднім віком. 

 

Відновлений глутатіон є основним компонентом глутатіонової ланки антиоксидантної системи, 

який швидко мобілізується за підвищення вмісту пероксидів та відновлює їх у реакції, що супрово-

джується утворенням окисненого глутатіону (GSSG), який токсичний для клітин. Вміст GSH в се-

редині клітини залежить від збалансованості швидкості таких протилежно спрямованих процесів, 

як синтез de novo за участю γ-глутаміл-цистеїнсинтетази і виведення у позаклітинний простір та 

регенерацію за рахунок відновлення GSSG і використання у нейтралізації Н2О2.  
 

Таблиця 1 – Активність глутатіонзалежних ензимів у мозку кролів різного віку (M±m, n=5) 

Вік, діб 

Глутатіонзалежні ензими 

ГПО, ммоль/хв∙г ГР, мкмольНАДФ∙H/хв∙г 
Глутатіон-S-трансфераза, 

мкмоль/хв∙г 

1 24,59±0,366*** 4,38±0,947 38,48±3,449 

15 23,46±0,226 3,07±0,846* 43,34±5,420 

30 23,68±0,548 2,88±0,233 59,14±9,022* 

45 24,43±0,098* 2,14±0,485*** 61,98±11,504 

60 24,22±0,278 1,60±0,211 76,16±7,964 

75 24,29±0,391 1,52±0,276** 83,85±12,577*** 

90 24,48±0,151 0,88±0,192 91,55±1,402** 
 

Глутатіонпероксидаза відновлює органічні гідропероксиди – до гідросполук та Н2О2 до во-

ди, а також перериває ланцюгові реакції внутрішньоклітинного переокиснення. Високий рівень 

активності ГПО можливий лише за умови підтримання достатньо високого рівня внутрішньо-

клітинного GSH, який виконує роль не лише субстрату реакцій, але й фактора, необхідного для 
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постійного відновлення розміщених у каталітичному центрі ензиму селенольних груп, що оки-

слюються у процесі глутатіонпероксидазної реакції. 

Активність ГПО в тканинах мозку кролів знижувалась у 15- і 30-денному віці та становила 

23,46±0,23 і 23,68±0,55 ммоль/хв∙г відповідно. Не виключено, що поступове зниження глутаті-

онпероксидазної активності у цей період зумовлене вичерпанням доступного пулу GSH та на-

копиченням продуктів ліпопероксидації. Починаючи з 45-ї доби активність ГПО зростала і у 

90-добовому віці майже сягнула початкового рівня. 
 

 
Рис. 2. Активність глутатіонзалежних ензимів у мозку кролів новозеландської  

породи порівняно з показниками в однодобовому віці (M±m, n=5, %). 
 

Відмічено зниження активності глутатіонредуктази у 90-добовому віці майже у 5 разів порівня-

но з показниками однодобових кроленят. Найбільш ймовірною причиною зниження активності фе-

рменту з віком є недостатня регенерація НАДФ у пентозофосфатному шляху окиснення глюкози. 

Нормальне функціонування у клітині НАДФ∙Н-залежної глутатіонредуктази є дуже важливим для 

запобігання окисному ушкодженню мітохондрій, які неспроможні синтезувати глутатіон de novo і 

тому залежать від інтенсивності відновлення глутатіонредуктазою окисненого глутатіону та його 

надходження з цитозолю крізь зовнішню мітохондріальну мембрану. 

Відмічено зростання активності глутатіонтрансферази протягом всього періоду досліджен-

ня. У 45-добовому віці активність ГТ збільшилась у 1,6 рази, а у 90-добовому майже у 2,4 рази. 

Пiдвищення ензимної активностi ГТ може свiдчити про активацiю процесiв знешкодження 

продуктiв пероксидного окиснення лiпiдiв та є компенсаторним процесом, спрямованим на 

iнактивацiю реакцiйних метаболiтiв ендогенної природи. Глутатiонтрансфераза, використову-

ючи GSН, який запобiгає токсичнiй дiї радикальних форм кисню та електрофiльних мета-

болiтiв, забезпечує значну частину реакцiй кон’югацiї. 
Висновки та перспективи подальших досліджень. За результатами досліджень були 

отримані дані з динаміки змін основних компонентів глутатіонової ланки системи антиоксида-
нтного захисту в організмі кролів новозеландської породи різного віку. Відмічено зростання 
активності глутатіон-S-трансферази у 2,4 рази, у той час як знижувалась активність глутатіон-
редуктази. Одержані результати свідчать, що ферментативна ланка глутатіонової системи бере 
безпосередню участь у формуванні адаптивної відповіді організму на дію різних стресових 
чинників. Корекція активності глутатіонзалежної ензимної системи відкриває нові перспективи 
у вирішенні проблеми підвищення адаптивних і компенсаторних можливостей організму, від-
новлення гомеостазу в життєво важливих біохімічних системах в умовах стресу, розширення 
меж адекватності сприйняття того чи іншого несприятливого фактора впливу на організм. Дос-
лідження ролі глутатіону в біохімічних механізмах розвитку патології дозволить намітити на-
прями пошуків нових засобів, що регулюють рівень відновленого глутатіону й на цій основі 
підвищити ефективність промислового вирощування кролів.  
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Показатели активости глутатионзависимых энзимов в тканях мозга кроликов  

Н.В. Роль, С.И. Цехмистренко 

В тканях мозга кроликов новозеландской породы изучали содержание восстановленного глутатиона, активность 

ферментов глутатионредуктазы, глутатионпероксидазы и глутатион-S-трансферазы. Установлено динамику измене-

ний содержания восстановленного глутатиона, активностей глутатионредуктазы, глутатионпероксидазы и глутати-

он-S-трансферазы в тканях мозга кроликов новозеландской породы в возрасте 1, 15, 30, 45, 60, 75 и 90 суток. Отме-

чено рост активности глутатион-S-трансферазы в 2,4 раза, в то время как активность глутатионредуктазы в 90-

суточном возрасте снизилась в 5 раз. Высокое содержание восстановленного глутатиона в тканях мозга кроликов 

было в 75-суточном возрасте – 1,99±0,01 ммоль/г. Выявленные изменения показателей свидетельствуют об активном 

участии глутатионовой системы в формировании адаптивного ответа организма на действие различных стрессовых 

факторов в разном возрасте. 

Ключевые слова: антиоксидантная система, восстановленный глутатион, глутатионпероксидаза, глутатионре-

дуктаза, глутатион-S-трансфераза, мозг, кролики. 
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