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ПЕРОКСИДАЗНА  АКТИВНІСТЬ  КРОВІ  ЩУРІВ 
ЗА  ТРИВАЛОГО  НАДХОДЖЕННЯ  137Cs 

 
Методом хемілюмінесценції досліджено пероксидазну активність крові білих нелінійних щурів-самців за 

щоденного перорального надходження 15 кБк 137Cs. Виявлено коливальний характер змін показників перокси-
дазого окиснення крові, максимальні відхилення яких від контролю реєструються на 4 та 60 добу, а мінімальні 
на 1, 7 та 135. Відновлення кінетичних параметрів хемілюмінесценції не відбувається впродовж 135 діб спосте-
реження (90-та доба від завершення введення радіоактивного цезію). 

Ключові слова: хемілюмінесценція, перекисне окиснення ліпідів, пероксидазна активність крові, внутрішнє 
опромінення, малі дози. 

 
Чутливість організму до іонізуючого випро-

мінення (ІВ) у широкому діапазоні доз пов’язана 
з його антиоксидантним статусом [1]. За дії 
ушкоджуючих факторів, зокрема і ІВ, в організмі 
активуються процеси перекисного окиснення 
ліпідів (ПОЛ), що є важливою ланкою регуляції 
клітинного метаболізму. За нормального функці-
онування тканинам властивий досить низький 
рівень ПОЛ (фізіологічна норма), що підтриму-
ється за рахунок збалансованого процесу утво-
рення та елімінації вільних радикалів [2]. Однак 
за дії різних екзогенних чинників такий баланс 
може порушуватися, унаслідок чого в тканинах 
накопичуються перекиси, які призводять до змі-
ни структури та функції біологічних мембран [3, 
4], що може спричинити виникнення низки за-
хворювань, зокрема й онкологічних [5, 6].  

Унаслідок Чорнобильської катастрофи в ото-
чуюче середовище потрапила велика кількість 
техногенних радіонуклідів, що призвело до ра-
діоактивного забруднення значних територій 
України, Білорусі, Росії. Населення цих терито-
рій і дотепер зазнає хронічного впливу ІВ у ма-
лих дозах. На даний час основними дозоутворю-
ючими радіонуклідами є 137Cs і 90Sr. Тому за да-
них умов вивчення стану системи ПОЛ – анти-
оксидантного захисту (АОЗ) – є і нині актуаль-
ним завданням. Хоча цьому питанню приділяла-
ся і приділяється значна увага, відомості про 
хронічний вплив малих доз радіації на окремі 
ланки ПОЛ як у системі крові, так і в окремих 
тканинах у літературі представлені досить фраг-
ментарно. Особливий інтерес представляє дослі-
дження процесів ПОЛ за внутрішнього надхо-
дження радіонуклідів, оскільки за даними [7, 8] у 
цьому випадку хронічне опромінення навіть у 
дозах, що не набагато перевищують природний 
радіаційний фон, може призвести до значних 

фізіологічних змін у тканинах і органах зі спе-
цифічним стимулюванням ПОЛ. Власне не сама 
активація вільнорадикального окиснення, а по-
рушення балансу між рівнем активних форм ки-
сню та рівнем АОЗ розглядається як одна із  
основних причин радіаційного ушкодження клі-
тин і тканин на молекулярному рівні. 

Поза сумнівом, істотна роль у виникненні та 
розвитку патологічних станів належить саме 
системі крові, яка забезпечує транспорт води, 
газів, метаболітів (субстратів і продуктів) між 
клітинами та тканинами організму.  

Оцінити динаміку прооксидантно-оксидант-
ної рівноваги, резерви системи АОЗ та прогнозу-
вати не лише функціональні можливості органі-
зму, але й процеси його відновлення за окисним 
гомеостазом за дії іонізуючої радіації дозволяє 
метод хемілюмінесценції (ХЛ) [9, 10].  

Захист організму від накопичення в клітинах 
органічних перекисів та Н2О2 здійснюється перок-
сидазами – залізо-порфіриновими ферментами 
(гемопротеїди). Їхнє біологічне значення визнача-
ється участю в окисненні різноманітних субстратів 
на мембранах мітохондрій і мікросом, а також у 
тканинах. У присутності Н2О2 пероксидази каталі-
зують окиснення фенолів, аміаку, адреналіну, гіс-
таміну, жирних кислот, нуклеотидів, йодиду [11]. 

Для визначення ранніх та віддалених дозо-
залежних змін у крові щурів за тривалого над-
ходження до організму 137Cs було досліджено її 
пероксидазну активність у динаміці розвитку 
променевих уражень за показниками ХЛ. 

 
Матеріали та методи 

 
Дослідження виконано на статевозрілих без-

породних білих щурах-самцях масою 180 - 220 г, 
які перебували на стандартному утриманні та 
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харчовому раціоні. За моделювання хронічного 
експерименту 0,2 мл водного розчину цезію хло-
риду активністю 15 кБк (137Cs) вводили впро-
довж 45 діб в один і той же час уранці (з 10 до 
12 год) перорально через зонд кожній тварині. 
Відбір крові із хвостової вени (по 0,1 мл) прово-
дили впродовж 135 діб на 1, 4, 7, 15, 30, 45, 60, 
70, 90, 100 та 135 добу від початку введення ізо-
топу. Тварин забивали в ті ж терміни експери-
менту з дотриманням вимог ст. 26 Закону 
України “Про захист тварин від жорстокого по-
водження”. На кожну точку забою використову-
вали по п’ять тварин. Вміст 137Cs в організмі та 
крові вимірювали γ-спектрометричним методом 
з використанням Ge(Li) детектора ДГДК-60. Ди-
наміку формування поглиненої дози та її потуж-
ності визначали впродовж 135 діб від початку 
експерименту. Дози опромінення щурів визнача-
ли за багатокамерною моделлю [12].  

Пероксидазну активність периферичної крові 
досліджували на хемілюмінометрі ХЛМ1Ц-01 за 
методом Toledo [10]. Його чутливість у визначен-
ні пероксидазної активності крові (за концентра-
цією пероксидази із хріну) становить від 10-11 М і 
вище, тоді як спектрофотометричного – 10-9 М.  

Визначали світлосуму свічення за 5 хв (Σ300), 
його максимальну (Імах) та прикінцеву інтенсив-
ність (Ік). Як правило, за нормального фізіологі-
чного стану тварин реакція пероксидазного оки-
снення крові повністю завершується за 5 хв. 

Статистичну обробку результатів виконували 
стандартними методами з використанням прик-
ладного програмного пакета MS Excel 2007. 
 

Результати та обговорення 
 

Динаміку формування поглиненої дози в ор-
ганізмі щурів та її потужності відображено на 
рис. 1.  

 

Рис. 1. Динаміка формування поглиненої дози в організмі щурів (а) та її потужності (б) за щоденного надхо-
дження 15 кБк 137Сs впродовж 45 діб. По осі ординат поглинена доза, мГр (а) та потужність дози, мГр/год (б); 
по осі абсцис термін від початку надходження ізотопу, доби. 
 

Згідно з рис. 1, а на 14-ту та 60-ту доби від 
початку надходження 137Cs спостерігали зміни 
градієнта його накопичення. Величина потужно-
сті дози поступово зростала й досягала свого 
максимуму на 45-ту добу (завершення введення 
ізотопу), після чого спостерігали її експоненці-
альний спад (див. рис. 1, б). На рис. 2 представ-
лено динаміку питомої активності (концентрації) 
137Cs в крові, що поступово зростає і досягає ма-
ксимального значення на 45-ту добу, з наступ-
ним експоненціальним зниженням до нульових 
значень на 135-ту добу експерименту. 

Дослідження активності пероксидази в пери-
феричній крові в групі контрольних тварин не 
виявили суттєвих змін як ∑300, так і Іmax впродовж 
експерименту. Так, якщо на початку експериме-
нту їхні значення становили для ∑300 215·103 ± 
± 19·103 імп, а для Іmax 1100 ± 98 імп/с, то на 
135-ту добу вони були відповідно 210·103 ± 
± 18·103 імп і 950 ± 89 імп/с.  

Рис. 2. Динаміка концентрації 137Cs в крові щурів. По 
осі ординат питома активність ізотопу, Бк/г; по осі 
абсцис термін від початку надходження ізотопу, доби. 
 

За вихідні дані в експериментальній групі 
тварин були взяті усереднені показники ХЛ крові 
щурів, яким надалі вводили 137Cs. У тварин цієї 
групи виявлено односпрямованість змін основ-

а б
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них ХЛ-характеристик крові на всіх етапах спо-
стережень. Їхня динамічна крива містить декіль-
ка екстремумів з досягненням мінімальних зна-

чень (за показниками ∑300 і Іmax) на 1, 7, 44, 100 і 
135 доби, а максимальних на 4 та 60 доби. 
(рис. 3, а і б). 

 

Рис. 3. Параметри ХЛ крові щурів за тривалого надхо-
дження 137Cs до організму. По осі ординат: а – світло-
сума свічення, 103 імп · 5 хв; б – максимальна інтенси-
вність свічення, імп/с; в – прикінцева інтенсивність 
свічення, імп/с. По осі абсцис (а, б, в) термін від поча-
тку опромінення, доби. 

 
За даними літератури [13], на першу добу йде 

мобілізація захисних сил організму, що проявля-
ється в активації антиоксидантної системи. Згід-
но з нашими даними в ланці пероксидазного за-
хисту такої активації не відбувається. Починаю-
чи з четвертої доби, спостерігали коливальні 
зміни пероксидазної активності крові. Це вказує 
на складний багатофакторний механізм розвитку 
перекисних процесів і їхньої регуляції за трива-
лого радіаційного навантаження. Однонаправле-
ність змін Σ300 і Іmax свідчить про те, що між кіль-
кістю ферменту та його функціональною актив-
ністю дискоординації не відбувається. 

Водночас підвищення рівня вільнорадикаль-
них продуктів у крові може бути, переважно, 
наслідком інтенсифікації процесів їхнього гене-
рування в тканинах, оскільки вміст активних 
метаболітів кисню, що ініціюють процеси ПОЛ у 
біологічних рідинах, зокрема і крові, регулюють-
ся специфічними й неспецифічними компонен-
тами антиоксидантної системи [14]. 

Інтенсивність прикінцевого свічення (див. 
рис. 3, в) експоненціально зростала й досягла 
максимуму на 60-ту добу експерименту, що при-
близно в 1,5 рази перевищує контрольні значен-
ня. Надалі Ік змінювалась симбатно з ∑300 і Іmax. 
Очевидно, у цей період функціональна актив-
ність пероксидази крові зменшується, у резуль-

таті чого не відбувається повноцінного знешко-
дження нею Н2О2, органічних перекисів та інших 
токсичних ендогенних продуктів ПОЛ. За таких 
умов активний центр ферменту може блокувати-
ся продуктами ушкодження клітинних структур 
(початковими ендогенними радіотоксинами), 
джерелом яких за рівномірного та нерівномірно-
го опромінення стає вся сукупність опромінених 
тканин. Усі ці процеси призводять до формуван-
ня радіобіологічних ефектів, що знаходяться у 
прямій залежності від кількості поглиненої 
опроміненими тканинами енергії [15]. За таких 
умов каталіз може відбуватися й на боковій (біл-
ковій) частині молекули [11]. 

Упродовж 135 діб експерименту не спостері-
галось відновлення кінетичних параметрів ХЛ до 
контрольних значень. На даний термін значно 
зменшилась як активність ферменту, так і його 
кількість, що може призводити до зміни каталізу 
дисмутації активних форм кисню й інтенсифіка-
ції вільнорадикального окиснення, що збільшує 
ймовірність малігнізації тканин, зміни окисного 
метаболізму, зниження компенсаторно-захисних 
можливостей організму. Слід зазначити, що фак-
тор часу за умови постійного впливу малих доз 
радіації є визначальним у реалізації біологічних 
ефектів [16]. 

а

б

в
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Лінійної залежності показників ХЛ від погли-
неної дози ми не спостерігали. Однак, з накопи-
ченням поглиненої дози до 60-ї доби, незважаю-
чи на коливальний характер, показники Σ300 і Іmax 
демонстрували тенденцію до зростання. У точках 
зміни градієнта потужності дози (14-та та 60-та 
доби) спостерігали мінімум і максимум показни-
ків Σ300 і Іmax відповідно. Починаючи з 60-ї доби, і 
до кінця спостережень усі показники ХЛ експо-
ненціально знижувались, що корелює зі змен-
шенням величини потужності дози. Тільки для 
показника Ік спостерігали тенденцію відновлення 
до вихідних значень. 

При максимальній концентрації 137Cs в крові 
(44-та доба експерименту) реєстрували мінімальні 
значенням пероксидазної активності крові (див. 
рис. 3, а і б). Слід зазначити, що підвищення її 
показників до максимальних значень на 60-ту 
добу збігається із значним зменшенням питомого 
вмісту 137Cs (з 392 до 179 кБк/г) у крові. 

Відомо, що активні продукти, що утворились 
унаслідок опромінення організму, не лише ініці-
юють, а й прискорюють вільнорадикальні реакції 
ПОЛ. З часом антиоксидантні резерви за інакти-
вації активних продуктів вичерпуються й останні 
накопичуються в організмі. Підтвердженням 
цього є коливальні зміни показників ХЛ крові, 
що відображають як процеси активації, так і ви-
снаження захисних сил організму, спрямовані на 

вирівнювання та стабілізацію окисно-відновного 
гомеостазу у ферментативній його ланці [17]. 
Наслідком виснаження антиоксидантних резер-
вів може бути посилення патологічних процесів, 
викликаних безпосередньо радіаційним факто-
ром. Тобто за дії іонізуючого випромінення ен-
догенним “гарантом” захисту від радіаційного 
ушкодження є саме висока функціональна актив-
ність ферментативної антиоксидантної системи 
крові. За таких умов додатковими компенсатор-
ними нормалізуючими чинниками можуть бути 
екзогенні антиоксиданти та засоби, що приско-
рюють виведення радіонуклідів з організму [18]. 

Представлені дані свідчать про складну залеж-
ність “доза опромінення – ефект” у системі окис-
ного гомеостазу тварин при тривалому надхо-
дженні радіонуклідів 137Cs (15 кБк) до організму. 
Це може бути обумовлено тим, що радіаційно-
індуковані ефекти в організмі впродовж експери-
менту формуються за суттєвих змін величини 
потужності дози. Вони також можуть бути нас-
лідком тонких порушень механізмів адаптації 
(дезадаптації) організму за тривалої дії радіації на 
рівні прихованих і упорядкованих у певній послі-
довності окиснювально-відновних процесів, які 
виявляються в біологічних ритмах – найважливі-
ших механізмах регуляції функцій організму, що 
забезпечують гомеостаз, динаміку, рівновагу і 
процеси адаптації в біологічних системах [19]. 
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Ю. П. Гриневич,  И. П. Дрозд,  А. И. Липская,  С. В. Телецкая,  Л. И. Маковецкая 

 
ПЕРОКСИДАЗНАЯ  АКТИВНОСТЬ  КРОВИ  КРЫС  ПРИ  ДЛИТЕЛЬНОМ  ПОСТУПЛЕНИИ  137Cs 

 
Методом хемилюминесценции исследована пероксидазная активность крови белых нелинейных крыс-

самцов при ежедневном пероральном поступлении 15 кБк 137Cs. Выявлен колебательный характер изменений 
хемилюминесцентных показателей пероксидазного окисления крови, максимальные отклонения которых от 
контроля регистрируются на 4 и 60 сутки, а минимальные на 1, 7 и 135. Восстановление кинетических парамет-
ров хемилюминесценции не происходит в течение 135 сут наблюдения (90-е сутки от завершения введения 
радиоактивного цезия).  

Ключевые слова: хемилюминесценция, перекисное окисление липидов, пероксидазная активность крови, 
внутреннее облучение, малые дозы. 
 

Yu. P. Grynevych,  I. P. Drozd,  A. I. Lypska,  S. V. Teletska,  L. I. Makovetska 
 

PEROXIDASE  ACTIVITY  OF  THE  RAT  BLOOD  AT  PROLONGED  INTAKE  OF  137Cs 
 

Investigated peroxidase activity of blood white nonlinear rats-males by daily oral administration of 15 kBq 137Cs by 
chemiluminescence. Discovered oscillatory nature of the changes chemiluminescent indicators peroxidase oxidation of 
blood, the maximum deviation of the control are registered during the 4th and 60th days, and the minimum at the 1st, 7th 
and 135th days. Recovering kinetic parameters CL does not occur within 135 days of observation (the 90th day of the 
completion of the introduction of radioactive cesium).  

Keywords: chemiluminescence, lipid peroxidation, peroxidase activity of blood, internal exposure, low-level doses.  
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