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Summary. Savytskyi V. I., Yakymenko O. O., Klochko V. V., Savytskyi I. V., 

Aleksandrina T.A. ANALYSIS OF THE DYNAMICS OF CATALASE AND SUPEROXIDE 

DISMUTAS ACTIVITY ON THE BACKGROUND OF THE MODELED 

ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME AND DURING DIFFERENT TYPES OF ITS 

CORRECTION. – The Odessa National medical University; e-mail: miastkivska@ukr.net. It is 

established the antioxidant protection against simulation of antiphospholipid syndrome. The use of 

the correction of the 3rd group has a positive effect on the state of antioxidant protection and leads 

to increased activity of catalase and superoxide dismutase. The use of immunoglobulin and 

warfarin in the treatment of rats, in a simulated antiphospholipid syndrome, affects the restoration 

of antioxidant protection, but less pronounced. The greatest effect on the restoration of antioxidant 

protection in rats with simulated antiphospholipid syndrome was observed in group 5. 

Key words: antiphospholipid syndrome, experiment, antioxidant protection, catalase, 

superoxide dismutase. 

 

Реферат. Савицкий В. И., Якименко E. A., Клочко В. В., Савицкий И. В., 

Александрина Т. А. АНАЛИЗ ДИНАМИКИ АКТИВНОСТИ КАТАЛАЗЫ И 

СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ НА ТЛЕ СМОДЕЛЕВИАННОГО 

АНТИФОСФОЛИПОДНОГО СИНДРОМА И ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СПОСОБАХ ЕГО 

КОРРЕКЦИИ. Установлено ослабление антиоксидантной защиты на фоне моделирования 

антифосфолипидного синдрома. Применение коррекции 3-й группе оказывает 

положительное влияние на состояние антиоксидантной защиты и приводит к повышению 

активности каталазы и супероксиддисмутазы. Применение иммуноглобулина и варфарина в 

лечении крыс при смоделированном антифосфолипидном синдроме влияет на 

восстановление антиоксидантной защиты, но менее выражено. Наибольшее влияние на 

восстановление антиоксидантной защиты у крыс с смоделированным антифосфолипидным 

синдромом наблюдалось в 5-й группе. 

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, эксперимент, антиоксидантная 

защита, каталаза, супероксиддисмутаза. 
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на стан антиоксидантного захисту та призводить до підвищення активності каталази та 

супероксиддисмутази. Застосування імуноглобуліну та варфарину в лікуванні щурів, при  

змодельованому антифосфоліпідному синдромі, впливає на відновлення антиоксидантного 

захисту, але менш виражено. Найбільший вплив на відновлення антиоксидантного захисту 

у щурів зі змодельованим антифосфоліпідним синдромом спостерігався в 5-й групі. 

Ключові слова: антифосфоліпідний синдром, експеримент, антиоксидантний захист, 

каталаза, супероксиддисмутаза. 

 

 

Вступ. Антифосфоліпідний синдром (АФС) на сьогодніній день є загрозливою 

патологією, частота виникнення якої значно збільшується при наявності супутніх 

захворювань [1]. 

АФС характеризується різноманітністю клінічних проявів, мозаїчністю ускладнень, 

лабораторних зрушень та порушенням балансу багатьох систем організму [2, 3]. 

Окислювальний стрес може бути визначений як дисбаланс між антиоксидантним захистом 

та рівнем активних форм кисню в біологічній системі. Окислювальний стрес, який 

призводить до пошкодження тканин є ознакою хронічного захворювання та загибелі клітин 

[4]. 

Мета: дослідити зміни активності антиоксидантного захисту при 

експериментальному антифосфоліпідному синдромі та проаналізувати ефективність його 

корекції  шляхом введення варфарину, імуноглобуліну та L-аргініну  

Матеріали та методи дослідження: Дослідження проведено на 100 безпородних 

щурах-самцях масою 180-220 гр. Тварини були розподілені на наступні групи: 

1-а група - контрольна – інтактні тварини, які знаходились на стандартному раціоні 

віварію (n=20). 

2-а група – щурі, яким було змодельовано антифосфоліпідний синдром (n=20). 

3-я група (n=20) – тварини, які на тлі змодельованої патології отримували корекцію 

введенням внутрішньочеревинно імуноглобулін людини (ЗАТ «Біофарма») у дозі 0,5 г/кг 

ваги (Мельник В.О., Лісяний М.І., Бєльська Л.М., Шнякін С.А., 2005) та  

внутрішньошлунковим введенням розчину L-аргініну на 0,9% розчині натрія хлориду в дозі 

500 мг/кг. 

4-а група (n=20) – тварини, які на тлі змодельованої патології отримували корекцію 

варфарином в дозах, вирахуваних по коефіцієнту відповідності та введенням 

внутрішньочеревинно імуноглобулін людини (ЗАТ «Біофарма») у дозі 0,5 г/кг ваги 

(Мельник В.О.,Лісяний М.І., Бєльська Л.М.,Шнякін С.А., 2005). 

5-а група (n=26) – тварини, які на тлі змодельованої патології отримували корекцію 

варфарином, введенням внутрішньочеревинно імуноглобулін людини (ЗАТ «Біофарма») у 

дозі 0,5 г/кг ваги (Мельник В.О.,Лісяний М.І., Бєльська Л.М.,Шнякін С.А., 2005) та  

внутрішньошлунковим введенням розчину L-аргініну на 0,9% розчині натрія хлориду в дозі 

500 мг/кг. 

Антифосфоліпідний синдром моделювали шляхом підшкірного введення 

кардіоліпінового антигену в суммарній дозі 0,2-0,4 мг на одного щура через день. протягом 

трьох тижнів [5, 6] 

Добова доза препарату Варфарину для щура масою 200г – 0,2 мг. 

Введення донатора оксиду азоту – розчину L-аргініну (СІМЕСТА, виробництво КНР, 

стандарт якості USP32) здійснювалось шляхом внутрішньо шлункового введення розчину 

L-аргініну на 0,9% розчині натрія хлориду в дозі 500 мг/кг [7] через шприц з 

внутрішньошлунковим зондом. Об'єм розчину залежав від маси тварини і не перевищував 1 

мл. Препарат вводили 1 раз на добу до вранішнього годування, щоденно протягом 10 днів 

[7].  

Дослідження тривало 8 тижнів, протягом яких тварини були під наглядом та/або 

лікуванням. 

Щурі виводились із експерименту під легким ефірним наркозом згідно з «Правилами 

виконання робіт з використанням експериментальних тварин», затверджених Наказом МОЗ 

України № 249 від 01.03.2012  та Законом України № 3447-IV «Про захист тварин від 
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жорстокого поводження» (зі змінами від 15.12.2009р та від 16.10.2012р).  

Після евтаназії проводився забір крові у щурів для дослідження показників 

окислювального стресу. Визначення вмісту каталази проводили спектрофотометричним 

методом по методиці Чеварі С., Андела Т., та Штренера Я. Визначення активності 

супероксиддисмутази проводилося спектрофотометричним методом (реакція окислення 

кверцетину). 

Результати дослідження та їх обговорення: 

Усі етапи реакцій утворення вільних радикалів контролює і гальмує антиоксидантна 

система захисту організму, одними із основних функціональних складових якої є  каталаза 

та супероксиддисмутаза Каталаза - фермента антиоксидантного захисту, що є каталізатором 

розпаду утворюючогося пероксиду водню на воду та молекулярний кисень [8, 9]. 

Результати аналізу її активності в умовах нашого експерименту представлені в 

Таблиці 1. 

 

Таблиця 1 

Динаміка активності каталази в крові щурів при експериментальному антифосфоліпідному 

синдромі та при його корекції 

Cat 

1-а група 2-а група 
3-я група 

4-а група 5-а група 

24,16±0,51 

14,24±0,52 
20,07±0,65 

17,24±0,74 24,3±0,71 

p1-2 <0,001 p1-3<0,001 

p2-3<0,001 

 

 

p1-4<0,001 

p2-4<0,01 

p3-4<0,001 

p1-5 

p2-5 

p3-5 

p4-5 

>0,05 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

 

В результаті нашого дослідження встановлено, що у групі №2, в якій не коригували 

змодельований патологічний процес, виявлено зниження активності каталази на 41 % 

порівняно з даними інтактних тварин. У третій групі, в якій проводилася корекція L-

аргініном, варфарином та імуноглобуліном, виявлені кращі результати – активність 

досліджуваного фермента підвищилася на 40,94 % порівняно з групою без корекції, але 

відносно інтактної групи активність є нижчою на 16,92 %. 

У четвертій групі, в якій проводилася корекція імуноглобуліном та варфарином, 

позитивний вплив присутній (активність фермента є вищою на 21 % порівняно  з групою 

без корекції), але він виражений в меншій мірі – у порівнянні з групою інтактних щурів 

значення показника є нижчим на 28,64 %, а порівняно з даними групи №3 –меншим на 

14,1%. Прослідковується значний позитивний ефект при комплексному залученні 

імуноглобуліну, варфарину та L-аргінін: відсутні статистично значущі відмінності між 

даними цієї групи та інтактних тварин, активність каталази є вищою  на 70,6 % порівняно з 

групою №2, також спостерігається перевага при аналізі груп №3 та №4 – на 21,07 % і 40,95 

% відповідно. 

Також було проведено аналіз другого фермента антиоксидантного захисту – 

супероксиддисмутази (Таблиця 2). Супероксиддисмутаза - фермент антиоксидантного 

захисту, що каталізує дисмутацію радикалів О2 та перешкоджає перетворенню 

супероксидного аніон-радикала в гідроксильний високотоксичний радикал, а також 

служить акцептором вільних кисневих радикалів, уповільнюючи перексне окислення ліпідів 

та білків [8, 9]. 

У групі № 2, в якій моделювали антифосфоліпідний синдром без подальшої корекції, 

встановлено виражене пригнічення активності досліджуваного фермента антиоксидантного 

захисту - на 42,8 % порівняно з інтактною групою. У третій групі, в якій змодельовану 

патологію коригували за допомогою введення імуноглобуліну та L-аргініну виявлено 

часткове відновлення активності антиоксидантної системи - на 41,2 % порівняно з групою 

без корекції, але вона є нижною на 19,2 % відносно групи №1. У четвертій групі також 

виявлено підвищення активності фермента – вона є на 16,5 % вища порівняно з 2-ю групою. 

Але тенденція є менш вираженою порівняно з попередньою групою, у якій коригуваги 
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експериментальний АФС (групою № 3) – на 17,5 %, відносно інтактної групи активність 

нижча на 33,4 %. Результативність корекції 5-ї групи є найбільш вираженою: активність 

супероксиддисмутази максимально наблизилася до значень інтактної групи (статистично 

значущі відмінності між ними відсутні). Порівняно з групою № 2 активність є вищою на  76 

%. Також вона є більшою порівняно з іншими групами, в яких коригували патологію – на 

24,7 % порівняно з групою № 3, і на 51,1 % порівняно з групою № 4. Отримані дані свідчать 

про те, що змодельований антифосфоліпідний синдром призводить до розвитку 

окислювального стресу. При порівнянні одержаних даних доведено, що максимально 

виражений коригуючий ефект спостерігається при комплексному використанні варфарину, 

імуноглобуліну та L-аргініну. 

 

Таблиця 2 

Динаміка активності супероксиддисмутази в крові щурів при експериментальному 

антифосфоліпідному синдромі  та при його корекції 

SOD 

1-а група 2-а група 3-я група 4-а група 5-а група 

11,24±0,35 

6,43±0,29 9,08±0,44 7,49±0,35 11,32±0,37 

p1-2 <0,001 p1-3 

p2-3 

<0,001 

<0,001 

p1-4 

p2-4 

p3-4 

<0,001 

<0,05 

<0,01 

p1-5 

p2-5 

p3-5 

p4-5 

>0,05 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

 

Виявлена  однонаправленість змін активності обох маркерів антиоксидантного 

захисту під впливом задіяних способів корекції. Можемо зробити припущення про 

ключовий вплив L-аргініну на відновлення активності каталази та супероксиддисмутази. 

Дане припущення можемо обгрунтувати наступними властивостями цього донатора оксиду 

азоту.Одним із захисних ефектів оксиду азоту на організм є його здатність збільшувати 

активність антиоксидантних ферментів, шляхом експресії кодуючих їх генів. Крім того, 

сама молекула NO має антиоксидантні властивості. Взаємодія оксиду азоту з ліпідними 

радикалами сприяє перериванню процесу вільнорадикального окислення ліпідів [8, 10].  

Висновки: 

1. Встановлене ослаблення антиоксидантного захисту на тлі моделювання 

антифосфоліпідного синдрому у лабораторних тварин.  

2. Виявлено, що розвиток експериментального антифосфоліпідного синдрому 

призводить до зниження активності супероксиддисмутази у крові щурів умовах 

експерименту (р<0,001). 

3. Доведене виражене зниження активності каталази  (р< 0,001) у крові щурів 

з експериментальним АФС. 

4. Застосування імуноглобуліну та розчину L-аргініну в лікуванні щурів при 

змодельованому антифосфоліпідному синдромі здійснює позитивний вплив на стан 

антиоксидантного захисту та призводить до підвищення активності каталази та 

супероксиддисмутази. 

5. Застосування імуноглобуліну та варфарину в лікуванні щурів, при  

змодельованому антифосфоліпідному синдромі, впливає на відновлення антиоксидантного 

захисту, але менш виражено. 

6. Найбільш суттєвий вплив на відновлення антиоксидантного захисту у 

щурів зі змодельованим антифосфоліпідним синдромом спостерігався при комплексному 

застосуванні варфарину, імуноглобуліну та розчину L-аргініну. 
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