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АКТИВНІСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗИ І КАТАЛАЗИ У СТІНЦІ ТОНКОЇ КИШКИ,  
СЕРЦІ І ПЕЧІНЦІ ЩУРІВ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЗАСТОСУВАННІ КАРАГІНАНУ
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РЕЗЮМЕ. Вступ. Одним з провідних механізмів формування синдрому органних дисфункцій при різних 
патологіях є гіперпродукція активних форм оксигену, які запускають процеси пероксидного окиснення в органах 
і тканинах, віддалених від вогнища ураження [6]. Виникнення оксидативного стресу зумовлене також зниженням 
ефективності антиоксидантного захисту.

Мета дослідження – встановлення активності супероксиддисмутази та каталази в тканинах тонкої кишки, 
серця і печінки тварин при застосуванні 1 % розчину κ-карагінану.

Матеріал і методи. Дослідження проведено на 24 білих нелінійних самцях-щурах. Тваринам дослідної групи 
забезпечували вільний доступ до 1,0 % розчину карагінану у питній воді протягом 1 місяця. У відібраних зразках 
тонкої кишки, серця і печінки тварин оцінювали активність супероксиддисмутази і каталази.

Результати. Встановлено, що застосування 1 % розчину κ-карагінану, розчиненого у питній воді, зумовлювало 
активацію ензимної ланки антиоксидантної системи захисту щурів. Встановлено зростання активності СОД у 
гомогенаті стінки тонкої кишки (в 1,32 раза, р<0,05) і печінці (в 1,30 раза, р<0,05). Підвищувалася також активність 
каталази у гомогенаті стінки тонкої кишки (в 1,18 раза, р<0,05) і печінці (в 1,13 раза, р<0,05). При цьому коефіцієнт 
антиоксидантного захисту в стінці кишки становив 1,11 (р<0,05), в міокарді – 1,0 і в печінці – 1,15 (р<0,05).

Висновки. Пероральне застосування 1 % розчину карагінану веде до статистично значимої активації ензимної 
ланки антиоксидантного захисту в стінці тонкої кишки і печінці щурів, що характеризується підвищенням, 
відповідно, активності СОД (на 31,8 % і 29,7 %) і каталази (на 18,3 % і 12,9 %), р<0,05.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: щури; карагінан; антиоксидантний захист.

Вступ. Вітчизняними і зарубіжними дослідни-
ками доведена актуальність застосування у тех-
нології харчових продуктів добавок, які модифі-
кують і стабілізують їх структурно-механічні влас-
тивості, серед яких надзвичайно популярним є 
карагінан. Незважаючи на велику кількість дослі-
джень на тваринах, які вказують на безпечність 
карагінану в складі харчових продуктів [1], впро-
довж останніх десяти років зʼявився також ряд 
наукових повідомлень, в яких говориться про 
можливість розвитку запалення в лініях кишко-
вих клітин людини за дії Е407, шляхом звʼязування 
з toll-подібним рецептором 4 (TLR4), індукуючи 
експресію прозапальних хемокінів та цитокінів, 
таких, як IL-8, CCL2, IL6 та TNF-α [2–5]. Було також 
зроблено припущення, що карагінан може інду-
кувати оксидативний стрес, що також може при-
звести до запалення [5]. 

Одним із провідних механізмів формування 
синдрому органних дисфункцій при різних пато-
логіях є гіперпродукція активних форм оксигену, 
які запускають процеси пероксидного окиснення 
в органах і тканинах, віддалених від вогнища ура-
ження [6]. Виникнення оксидативного стресу зу-
мовлене також зниженням ефективності антиок-
сидантного захисту.

Мета дослідження – визначити активність 
супероксиддисмутази та каталази в тканинах тон-
кої кишки, серця і печінки тварин при застосуван-
ні 1 % розчину κ-карагінану.

Матеріал і методи дослідження. Дослі-
дження проведено на 24 білих нелінійних самцях-
щурах, яких утримували на стандартному раціоні 
віварію Тернопільського державного медичного 
університету імені І.  Я.  Горбачевського. Під час 
роботи дотримувалися принципів Європейської 
конвенції із захисту лабораторних тварин. Піддо-
слідних щурів поділили на 2 групи: 1 – контроль 
(інтактні тварини), 2 – тварини, що вживали кара-
гінан. 2 групі тварин був забезпечений вільний 
доступ до 1,0 % розчину карагінану у питній воді 
протягом 1 місяця [7, 8]. 

Відбирали зразки стінки тонкої кишки, серця 
і печінки, відмивали у фізіологічному розчині. На-
важки тканин по 1 г гомогенізували на льодяній 
бані на гомогенізаторі в буферному розчині [9]. 
Кількість протеїну в кожному зразку визначали за 
методом Лоурі [10]. У відібраних зразках визна
чали активність супероксиддисмутази (СОД) 
(КФ 1.11.1.6) і каталази (KФ 1.15.1.1).

Методика визначення активності СОД базу-
ється на вимірюванні кількості продукту окиснен-
ня адреналіну, що має поглинання в області 
347 нм, утворення якого проходить за відсутності 
додаткових джерел генерації О2– і найбільш чут-
ливе до СОД [11]. Гомогенат тканин готували у се-
редовищі виділення, яке містило 0,25 М сахарози 
і 1 мМ ЕДТА в співвідношенні 1:9. Після центрифу-
гування (6000  об./хв, 15  хв) відбирали суперна-
тант для подальшого дослідження. Процедура 
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проведення реакції аутоокиснення адреналіну 
починалася з додавання 2 мл 0,2 М карбонатного 
буфера (pH=10,65), тоді 100 мкл – 0,1 % розчину 
адреналіну. Розчин швидко перемішували і вимі-
рювали величину оптичної щільності (=347 нм) 
через кожні 30 с протягом 5 хв. При роботі з про-
бою в кювету до 2  мл буфера додавали 10  мкл 
проби і 100 мкл 0,1 % розчину адреналіну, пере-
мішували і вимірювали наростання оптичної 
щільності, як описано вище. До контрольної про-
би, проти якої проводили вимірювання, не вноси-
ли адреналін. Про величину активності СОД у 
пробі судили за ступенем інгібування ним швид-
кості аутоокиснення адреналіну. Відсоток інгібу-
вання вираховували за формулою: 

% інгібування (од. ак.) = [1- (Dд / Dк)] * 100 %,
де Dд і Dк – швидкості реакції аутоокиснення 

адреналіну в присутності і у відсутності проби від-
повідно. 

Про швидкість окиснення адреналіну судили 
за зміною оптичної щільності.

Визначення активності каталази проводили у 
гомогенаті тканин після осадження мітохондрій 
за методом Королюка та співавт. [12]. Активність 
розраховували в мкмоль Н2О2/хв на 1 мг білка.

Отримані дані піддавали статистичній обробці 
[13, 14]. Для перевірки на відповідність вибірок да-
них нормальному закону розподілу було застосо-
вано розрахунок критерію Шапіро–Уілка. У звʼязку 
з відсутністю відповідності даних нормальному 
розподілу на рівні значимості р<0,05, рівень ста-
тистичної значущості відмінностей вибірок оціню-
вали за допомогою непараметричного критерію 
Манна–Уїтні. Відмінності вважали статистично зна-
чущими при досягнутому рівні р<0,05.

Результати й обговорення. Виявлено зростан
ня активності СОД у гомогенаті стінки тонкої киш-
ки (в 1,32 раза, р<0,05) і печінці (в 1,30 раза, р<0,05) 
(табл. 1). Згідно з сучасними поглядами, суперек-
сиддисмутаза виконує не так захисну роль, оскіль-

ки токсичність її субстрату супероксидного аніон-
радикала не дуже висока як джерела гідроген пер
оксиду, в результаті супероксиддисмутазної реакції, 
під дією якого може спостерігатися продукція гід-
роксильного радикала й інактивація каталази і глу-
татіонпероксидази [15]. Тому висока активність СОД 
є додатковим пошкоджувальним фактором. Крім 
того, зниження супероксиддисмутазної активності 
в тканинах, ймовірно, може бути зумовлено над-
лишковим утворенням гідропероксидів жирних 
кислот, які інгібують активність цього ензиму.

Каталаза – фермент класу оксидоредуктаз, 
який відновлює гідрогенпероксид до води і моле-
кулярного кисню, компенсаторно підвищуючи 
коефіцієнт корисного використання екзогенного 
кисню в енергетичних цілях за рахунок часткового 
повернення в метаболічні ланцюги окисного фос-
форилювання молекулярного кисню [16]. Особли-
вістю ферменту є те, що він має як каталазну, так і 
пероксидазну активність і міститься практично у 
всіх тканинах, найбільше в печінці, нирках [17]. 
Зростання активності каталази виявлено в гомоге-
наті стінки тонкої кишки (в 1,18 раза, р<0,05) і пе-
чінці (в 1,13 раза, р<0,05) (табл. 1). Аналізуючи ди-
наміку змін активності досліджуваних ензимів у 
тканинах організму щурів, при застосуванні 1  % 
розчину карагінану у питній воді протягом 1 місяця 
встановлено достовірно вищі показники СОД у 
тканинах тонкої кишки і печінки, проти каталази 
(рис. 1). При цьому коефіцієнт антиоксидантного 
захисту в стінці кишки становив 1,11 (р<0,05), в міо
карді – 1,0 і в печінці – 1,15 (р<0,05). Зростання спів-
відношення СОД/каталаза зумовлено зниженням 
активності каталази. З огляду на роль каталази в 
процесах оксигенації можна припустити, що ткани-
ни тонкої кишки і печінки перебувають у стані гі-
поксії. Накопичення гідрогену пероксиду через не-
достатню активність каталази, в свою чергу, зу-
мовлює появу гідропероксидів ліпідів й окисню-
вальної модифікації білків.

Таблиця 1. Показники ензимної ланки антиоксидантної системи захисту у стінці тонкої кишки, серці та печінці 
щурів за умови вживання 1 % розчину карагінану у питній воді протягом 1 місяця (M±m)

Показник
Контрольна група

(n=12)
Дослідна група 

(n=12)
Тканини стінки тонкої кишки

СОД, ум.од./мг білка 37,17±1,47 48,97±1,66*
Каталаза, кмоль Н2О2/хв на 1 мг білка 3,92±0,12 4,63±0,12*

Тканини міокарда
СОД, ум.од./мг білка 45,63±1,29 49,68±0,73
Каталаза, кмоль Н2О2/хв на 1 мг білка 10,23±0,20 11,13±0,19

Тканини печінки
СОД, ум.од./мг білка 73,13±1,69 94,86±1,16*
Каталаза, кмоль Н2О2/хв на 1 мг білка 114,93±1,04 129,77±1,73*

Примітка: * – відмінність достовірна стосовно контролю (р<0,05).
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Висновки. Пероральне застосування 1 % роз-
чину карагінану щурам веде до статистично значи-
мої активації ензимної ланки антиоксидантного 
захисту в стінці тонкої кишки і печінці, що характе-

ризується підвищенням, відповідно, активності 
СОД (на 31,8  % і 29,7  %) і каталази (на 18,3  % і 
12,9 %) р<0,05.

Рис. 1. Динаміка активності СОД і каталази у стінці тонкої кишки, серці та печінці щурів за умови вживання 1 % 
розчину карагінану у питній воді протягом 1 місяця.
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АКТИВНОСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ И КАТАЛАЗЫ В СТЕНКЕ ТОНКОЙ КИШКИ, 
СЕРДЦЕ И ПЕЧЕНИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПРИМЕНЕНИИ КАРРАГИНАНА

©О. М. Копаница
Ровенский государственный базовый медицинский колледж

РЕЗЮМЕ. Введение. Одним из ведущих механизмов формирования синдрома органных дисфункций при 
различных патологиях является гиперпродукция активных форм кислорода, которые запускают процессы 
перекисного окисления в органах и тканях, удаленных от очага поражения. Возникновение оксидативного 
стресса обусловлено также снижением эффективности антиоксидантной защиты.

Цель исследования – установить активность супероксиддисмутазы и каталазы в тканях тонкой кишки, 
сердца и печени животных при применении 1 % раствора κ-карагинана.

Материал и методы. Исследование проведено на 24 белых нелинейных самцах-крысах. Животным опытной 
группы обеспечивали свободный доступ к 1,0 % раствору карагинана в воде в течение 1 месяца. В отобранных 
образцах тонкой кишки, сердца и печени крыс оценивали активность супероксиддисмутазы и каталазы.

Результаты. Установлено, что применение 1  % раствора κ-карагинана в воде приводило к активации 
энзимного звена антиоксидантной системы защиты крыс. Установлено повышение активности СОД в гомогенате 
стенки тонкой кишки (в 1,32 раза, р<0,05) и печени (в 1,30 раза, р<0,05). Повышалась также активность каталазы в 
гомогенате стенки тонкой кишки (в 1,18 раза, р<0,05) и печени (в 1,13 раза, р<0,05). При этом коэффициент 
антиоксидантной защиты в стенке кишки составил 1,11 (р<0,05), в миокарде – 1,0 и в печени – 1,15 (р<0,05).

Выводы. Пероральное применение 1  % раствора карагинана крысам ведет к статистически значимой 
активации энзимного звена антиоксидантной защиты в стенке тонкой кишки и печени, которая характеризуется 
повышением, соответственно, активности СОД (на 31,8 % и 29,7 %) и каталазы (на 18,3 % и 12,9 %), р<0,05.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: крысы; каррагинан; антиоксидантная защита.

SUPEROXIDE DISMUTASE AND CATALASE ACTIVITY IN THE SMALL INTESTINE WALL, 
HEART AND LIVER IN EXPERIMENTAL APPLICATION OF CARRAGEENAN
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SUMMARY. Introduction. One of the leading mechanisms of organ dysfunction syndrome formation in various 
pathologies is the hyperproduction of active forms of oxygen, which triggers the processes of peroxide oxidation in 
organs and tissues far from the focal point of injury. Occurrence of oxidative stress is also caused by a decrease in the 
effectiveness of antioxidant protection.

The aim of the study – to determine the activity of superoxide dismutase and catalase in the tissues of the small 
intestine, myocardium and liver of experimental animals using 1 % carrageenan solution.

Materials and Methods. The study was carried out on 24 white non-linear male rats. The animals of the experimental 
group were provided with free access to a 1.0 % of carrageenan solution for 1 month. In the selected samples of the 
small intestine, heart and liver was evaluated the activity of superoxide dismutase and catalase.

Results. It was established that the use of 1 % solution of κ-carrageenan in drinking water caused the activation of 
the enzyme level of the antioxidant defense system. An increase in the activity of SOD in the wall homogenate of the 
small intestine (by 1.32 times, p<0.05) and in the liver (1.30 times, p<0.05) was observed. The activity of catalase in the 
wall of the small intestine homogenate (by 1.18 times, p<0.05) and in the liver (1.13 times, p<0.05) also increased. At the 
same time, the coefficient of antioxidant protection in the intestine wall was 1.11 (p<0.05), in the myocardium – 1.0 and 
in the liver – 1.15 (p<0.05).

Conclusions. Oral administration of a 1 % carrageenan solution in experimental animals leads to statistically 
significant activation of the enzyme level of antioxidant defense in the wall of the small intestine and liver, which is 
characterized by an increase, respectively, in the activity of SOD (31.8 % and 29.7 %) and catalase (18.3 % and 12.9 %), 
p<0.05.
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