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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ В ПЕЧІНЦІ  

ТА СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗАХ КРОЛІВ ЗА ДІЇ РІЗНИХ ДОЗ ХРОМУ 
 

Наведені дані про вплив різних доз хрому (50, 100, 150 мкг Cr3+/кг комбікорму), при споживанні його з комбікормом у 
вигляді CrCl3 х 6H2O, на інтенсивність перекисних процесів та активність антиоксидантних ферментів у тканинах 
кролів. У печінці кролів дослідних груп, на відміну від скелетних м'язів, дозозалежно зменшується вміст гідроперокси-
дів і ТБК-активних продуктів та підвищується активність ферментів антиоксидантної системи. 

Data on different chromium doses influence (50, 100, 150 mcg Cr3+/kg of mixed fodder) at its consumption together with 
mixed fodder in form of CrCl3 х 6H2O, on peroxidation processes intensity and antioxidant enzymes activity in rabbits' tissues are 
presented. Depending on dose content hydroperoxides and TBK–active products decreased in experimental group rabbits' liver 
on abolition to skeletal muscles and antioxidant system enzymes activity increased. 

 
Вступ. Результати наукових досліджень свідчать про 

важливу роль мікроелементів, в т.ч. хрому (Cr3+) в про-
цесах життєдіяльності людей і тварин, підтримання го-
меостазу в їх організмі, нормального функціонування 
вуглеводного, ліпідного і білкового обміну [9, 17]. Цей 
мікроелемент є біологічно активним у складі олігопепти-
ду хромодуліну, який активує дію інсуліну шляхом спри-
яння зв'язуванню гормону з рецепторами на поверхні 
клітини [13]. Дослідження на людях [10, 11], щурах [23, 
35] і кролях [9] підтвердили можливість впливу добавок 
хрому на регуляцію толерантності до глюкози і резистен-
тності до інсуліну. За недостатнього надходження хрому 
в організмі виникають метаболічні порушення, симптоми 
яких подібні до таких, що спостерігаються при діабеті і 
серцево-судинних хворобах. Додаткове введення в дієту 
хворим пацієнтам Cr3+ приводить до нормалізації рівня 
глюкози, інсуліну та ліпідів у крові [18, 13].  

Проте є незначна кількість робіт, присвячених ви-
вченню особливостей функціонування системи антиок-
сидантного захисту у людей і тварин за дії хрому 
[16,22,24]. Антиоксидантна система організму запобігає 
розвитку не тільки вільнорадикальних реакцій, накопи-
ченню супероксид-аніонів та пероксидів, але й підтри-
мує високу активність окисно-відновних процесів, за-
безпечує елімінацію кінцевих кисневих метаболітів із 
залученням їх до енергетичного обміну і активації про-
цесів синтезу [3]. Встановлено, що тривалентний хром 
є безпечний і не проявляє генотоксичного ефекту, про-
те має антиоксидантну та антиапоптичну дію [15, с.9; 
27, с.1987]. Крім цього, є повідомлення, що високі дози 
хрому можуть виявляти антидіабетичну і анаболічну 
дію [13, с.2748; 30, с.265; 31, с.1334].  

Разом з тим, в літературі зустрічаються суперечливі 
дані щодо впливу хрому на систему антиоксидантного 
захисту та механізмів цього впливу. Є дані, що хром 
може виступати як антиоксидант, так і прооксидант [24, 
с. 234 ]. Хром, як метал зі змінною валентністю, може 
ініціювати пероксидні процеси в організмі тварин [25, 
с.57; 33, с.1047]. Цей ефект пояснюється здатністю іо-
нів хрому приймати участь в окисно-відновних реакціях 
у зв'язку з віддачею / прийомом електронів [24, с.235]. 

Проте, інші дослідники встановили, що хром підви-
щує активність антиоксидантної системи у людей і тва-
рин [16, с. 1388; 32, с. 47]. Реакції сполук Cr3+ з переки-
сами ліпідів, ймовірно, відповідальні за здатність цих 
сполук зменшувати рівень перекисного окиснення ліпі-
дів [24, с.236]. Отже, сполуки Cr3+, які використовуються 
як харчові добавки, залучаються до балансу між окис-
ненням і реакціями його гальмування. 

Встановлено, що добавки CrCl3 мають антиоксидан-
тні властивості, оскільки зменшують секрецію фактору 
некрозу пухлини-α, окиснювальний стрес і перекисне 
окиснення ліпідів при високому рівні глюкози і H2O2 в 
культурах U937 моноцитів клітин [22, с. 689]. Дослі-
дженнями встановлено, що біохімічна дія Cr3+ як анти-

оксиданта проявляється в результаті тривалого ліку-
вання його сполуками пацієнтів з діабетом ІІ типу [13, 
с.2745; 16, с.1387].  

Тому, метою наших досліджень було встановити 
вплив різних доз хлориду хрому на інтенсивність пере-
бігу пероксидних процесів та активність антиоксидант-
них ферментів у печінці і скелетних м'язах кролів.  

 
Матеріали та методи досліджень. Дослідження 

проводили на самцях кролів породи сірий велетень, які 
у 80-добовому віці були поділені на чотири групи (конт-
рольну і три дослідних), по 4 тварини у кожній, підібра-
них за принципом аналогів. Кролям контрольної (К) гру-
пи згодовували стандартний гранульований комбікорм 
К-92-1, виробник – фірма "Мультигейн". Тварини дослі-
дних груп отримували комбікорм з введенням у раціон 
добавки хрому у вигляді CrCl3 х 6 Н2О: 

1-дослідна (Д-1) група – в кількості 50 мкг Cr3+/кг ма-
си комбікорму, 

2-дослідна (Д-2) група – в кількості 100 мкг Cr3+/кг 
маси комбікорму, 

3-дослідна (Д-3) група – в кількості 150 мкг Cr3+/кг 
маси комбікорму. 

Доступ до кормів і води для кролів був вільним. До-
слід тривав 94 доби. На 174 добу життя проводили за-
бій кролів з відбиранням зразків тканин печінки і скеле-
тних м'язів. У гомогенатах тканин визначали вміст гід-
ропероксидів за методом, принцип якого полягає в оса-
дженні протеїну трихлороцтовою кислотою (ТХО) з на-
ступним внесенням у середовище тіоціанату амонію [1, 
с.2]. Концентрацію ТБК-активних продуктів вимірювали 
за допомогою кольорової реакції малонового діальдегі-
ду з тіобарбітуровою кислотою [5, с.9]. Активність супе-
роксиддисмутази (СОД, КФ 1.1.15.1.) визначали за ме-
тодом, принцип якого полягає у відновленні нітротетра-
золію супероксидними радикалами [4, с.31]. Активність 
глутатіонпероксидази (ГП, КФ 1.11.1.9 ) визначали за 
швидкістю окиснення відновленого глутатіону [8, с.724]. 
Активність каталази (КТ, КФ 1.11.1.6) визначали мето-
дом, принцип якого полягає у здатності пероксиду вод-
ню утворювати із солями молібдену стійкий кольоровий 
комплекс [6, с.16]. Активність глутатіонредуктази (ГР, 
КФ 1.6.4.2) визначали за швидкістю відновлення глута-
тіону в присутності NADPH [2, с. 189]. Вміст відновлено-
го глутатіону визначали за загальноприйнятим методом 
з використанням ортофталевого альдегіду [21, с.214]. 
Одержані цифрові дані опрацьовували статистично за 
допомогою програми Microsoft EXCEL. Для визначення 
вірогідних відмінностей між середніми величинами ви-
користовували критерій Ст'юдента. 

Результати та їх обговорення. У результаті про-
ведених досліджень за дії різних доз хрому встановле-
но вірогідне зростання вмісту відновленого глутатіону у 
тканинах печінки кролів всіх дослідних груп, порівняно 
до його вмісту в тканинах тварин контрольної групи: в 
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Д-1 групі – у 3,2 раза (р<0,001), в Д-2 групі – у 2,9 раза 
(р<0,01), в Д-3 групі – у 3,4 раза (р<0,001) (табл. 1). 

Відомо, що відновлений глутатіон – це найбільш 
важливий компонент антиоксидантної системи, який 
швидко мобілізується в разі підвищеного вмісту перок-
сидів та відновлює їх у реакції, що супроводжується 
утворенням окисненого глутатіону, який є токсичним 
для клітин. Вміст відновленого глутатіону всередині 
клітини залежить від збалансованості швидкості таких 
протилежно спрямованих процесів, як його синтез de 
novo за участю γ-глутаміл цистеїнсинтетази і виведення 
у позаклітинний простір, та регенерація за рахунок від-
новлення окисненого глутатіону і споживання для нейт-
ралізації Н2О2 і вторинних продуктів пероксидації [7, 
с,175]. Дослідженнями деяких авторів встановлено, що 
добавки CrCl3 (250 мкг / кг маси тіла) підвищують вміст 
відновленого глутатіону в легенях щурів з гіперліпідемі-
єю [35, с.252]. Підвищення вмісту відновленого глутаті-
ону за дії хрому відбувається за рахунок активації син-
тезу вітаміну С з L-гулонолактону в печінці щурів, який, 
в свою чергу, захищає відновлений глутатіон проти 
руйнування його Н2О2 [29, с.229]. Це може бути також 
через те, що хлорид хрому володіє протизапальними 
властивостями, оскільки інгібує секрецію фактору нек-

розу пухлин-α, який погіршує синтез відновленого глу-
татіону [20, с.815; 22, с.688]. 

Активність NАDPН-залежної глутатіонредуктази в 
печінці кролів, яка здійснює відновлення глутатіону з 
його дисульфідної форми, порівняно з активністю ен-
зиму в контрольній групі тварин, зростає в Д-1 (р<0,02) і 
Д-2 (р<0,01) групах в 1,4 раза, а в Д-3 групі в 1,5 раза 
(р<0,01) (табл. 1). 

Активність супероксиддисмутази – ензиму, що зне-
шкоджує супероксидний радикал, який у свою чергу, 
започатковує процеси пероксидації, зростає в печінці в 
1,2 раза в Д-1 (р<0,01), 1,1 раза в Д-2 (р<0,01) і 1,2 раза 
в Д-3 (р<0,01) дослідних групах, порівняно до активнос-
ті ензиму в тварин контрольної групи (табл. 1). Є повід-
омлення, що добавки хрому можуть збільшувати вміст 
міді та цинку в крові, за рахунок покращення їх засво-
єння з раціону, а вони, в свою чергу, стимулюють у пе-
чінці синтез Cu/Zn-залежної супероксиддисмутази [26, 
c.538]. Крім цього відомо, що хром може інгібувати дію 
Н2О2, який інактивує фермент СОД [19, c. 1761]. Це, 
ймовірно, зумовлює збільшення активності супероксид-
дисмутази та інгібування супероксид радикальних реа-
кцій, що може поширювати стимулюючу дію і на актив-
ність каталази та глутатіонпероксидази [28, с.146]. 

 
Таблиця  1. Показники перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту в печінці кролів  

за дії різних доз хлориду хрому (М±m, n=4) 

 
Показники Контроль Д-1 (50 мкг Cr3+/кг) Д-2 (100 мкг Cr3+/кг) Д-3 (150 мкг Cr3+/кг)

Супероксиддисмутаза, ум. од./ мг протеїну 21,50±0,46 26,40±0,68** 24,39±0,37** 26,15±0,86** 
Каталаза, мкмоль/хв на 1 мг протеїну 6,44±0,44 7,62±0,12 7,18±1,66 8,59±0,37* 
Глутатіонпероксидаза, нмоль/хв на 1 мг протеїну 35,28±1,26 33,36±1,43 32,95±1,53 40,95±0,65* 
Глутатіонредуктаза, мкмоль/хв на 1 мг протеїну 2,03±0,15 2,87±0,16* 2,87±0,25** 3,13±0,14** 
Відновлений глутатіон, мкмоль/л 0,09±0,01 0,31±0,01*** 0,28±0,027** 0,33±0,02*** 
Гідроперекиси ліпідів, ум. од/ г протеїну 1,54±0,03 1,05±0,13* 1,20±0,09* 2,72±0,51 
ТБК-активні продукти, нмоль МДА/ г протеїну 2,28±0,06 2,15±0,04 2,34±0,07 1,97±0,06* 

 
Примітка: у цій і наступній таблицях вірогідні різниці показників у кролів дослідних груп, порівняно до контрольної: 
 * – р<0,025, ** – р< 0,01, *** – р<0, 001. 
 
Проте, активність каталази і глутатіонпероксидази – 

ензимів, які розщеплюють Н2О2 , що утворюється в ре-
зультаті дисмутації супероксидного радикалу, у печінці 
тварин вірогідно зростає лише у Д-3 групі. Так, актив-
ність каталази у печінці тварин цієї групи зростає в 
1,3 раза (р<0,02), а глутатіонпероксидази – в 1,2 раза 
(р<0,02), порівняно з їх активністю у тварин контрольної 
групи. У дослідженнях інших авторів також встановле-
но, що Cr3+ підвищує активність каталази у селезінці 
щурів з гіперліпідемією [12, с.368]. 

Відомо, що супероксиддисмутаза, глутатіонперок-
сидаза і каталаза у клітині видаляють O2- і Н2О2, перш 
ніж вони провзаємодіють з гідроксильними радикалами 
[14, с.16]. Було встановлено, що Cr3+ виявляє регулято-
рний вплив на експресію генів цих ферментів [15, с.9]. 

Отримані результати досліджень вмісту продуктів 
перекисного окиснення ліпідів у печінці свідчать про 
виражений вплив застосованих доз Cr3+ щодо рівня їх у 
тканинах кролів дослідних груп. Так, вміст гідропереки-
сів ліпідів, які є продуктами проміжної стадії перекисно-
го окиснення, знижується в 1,5 раза в Д-1 групі (р<0,02) 
та в 1,3 раза в Д-2 групі (р<0,02), порівняно з їх вмістом 
у тварин контрольної групи (табл. 1). Одержані резуль-
тати свідчать про прискорення деградації пероксидів за 
дії Cr3+, що може зумовлюватися підвищенням його 
поглинання з крові печінкою при збільшеному спожи-
ванні з кормами. 

При цьому вміст ТБК-активних продуктів, які є кінце-
вими метаболітами перекисного окиснення ліпідів, був 

меншим в 1,2 раза лише в Д-3 групі (р<0,02), що свід-
чить про інгібувальний вплив Cr3+ при збільшенні його 
вмісту в печінці, на синтез ТБК-активних продуктів, на-
самперед малонового діальдегіду і кетонів (табл. 1). 

Оскільки вміст Cr3+ в м'язах, на відміну від печінки, є 
значно нижчим [17, с.5; 34, с.112], ми провели аналогічні 
дослідження впливу різних його доз на функціональний 
стан системи антиоксидантного захисту в цій тканині. У 
результаті проведених досліджень встановлено зрос-
тання активності супероксиддисмутази в скелетних м'я-
зах кролів за дії хрому в 1,1 раза в Д-2 (р<0,01) і Д-3 
(р<0,02) групах, порівняно з активністю ензиму в м'язах 
кролів контрольної групи (табл. 2). У м'язах кролів дослі-
дних груп не спостерігаємо змін вмісту відновленого глу-
татіону. Що ж стосується інших ферментів антиоксидан-
тного захисту – глутатіонпероксидази, глутатіонредукта-
зи та каталази, їх активність у тканинах кролів дослідних 
груп, порівняно з контрольною, не змінюється в Д-1 групі 
та навіть вірогідно знижується в Д-2 і Д-3 групах. 

Стимуляція активності супероксиддисмутази у м'я-
зовій тканині кролів Д-2 і Д-3 груп на фоні пригнічення 
активності глутатіонпероксидази та каталази у цих тва-
рин можна розглядати як компенсаторну реакцію орга-
нізму. Зменшення глутатіонпероксидазної активності в 
1,6 раза в м'язах кролів Д-2 групи (р<0,01) та в 1,4 раза 
Д-3 групи (р<0,001), на відміну від контролю, зумовлю-
ється, імовірно, підвищеною чутливістю до О2-, який 
здатен інгібувати глутатіонпероксидазу [3, с. 81]. 
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Таблиця  2. Показники перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту в м'язах кролів 
за дії різних доз хлориду хрому (М±m, n=4) 

Показники Контроль Д1 (50 мкг Cr3+/кг) Д2 (100 мкг Cr3+/кг) Д3 (150 мкг Cr3+/кг) 
Супероксиддисмутаза, ум. од./мг протеїну 19,30±0,22 18,51±2,09 20,84±0,22** 21,46±0,55* 
Каталаза, мкмоль/хв на 1 мг протеїну 19,84±1,75 19,02±1,17 10,98±0,44** 13,07±1,8* 
Глутатіонпероксидаза, нмоль/хв на 1 мг протеїну 78,84±3,29 76,45±2,12 50,53±4,47** 54,51±3,05*** 
Глутатіонредуктаза, мкмоль/хв на 1 мг протеїну 2,37±0,49 2,17±0,07 1,28±0,17 0,82±0,035* 
Відновлений глутатіон, мкмоль/л 0,03±0,01 0,04±0,01 0,04±0,01 0,04±0,01 
Гідроперекиси ліпідів, ум. од/г протеїну 1,38±0,09 1,17±0,13 1,41±0,11 1,31±0,19 
ТБК-активні продукти, нмоль МДА/ г протеїну 1,69±0,43 1,47±0,09 2,65±0,16 1,80±0,29 

 
Зниження активності глутатіонредуктази у м'язах 

кролів Д-3 групи в 2,9 раза (р<0,02), порівняно з конт-
рольною групою тварин може призвести до накопичен-
ня окисненого глутатіону, а це в свою чергу веде до 
дисбалансу антиоксидантної системи, оскільки токсич-
ний окиснений глутатіон утворює змішані дисульфіди з 
тіолвмісними ензимами, що порушує їхню активність [3, 
с. 82; 7, с. 176]. 

Що ж стосується метаболітів перекисного окиснення 
ліпідів – гідроперекисів та ТБК-активних продуктів, то 
спостерігаємо тенденцію до зниження їх вмісту лише в 
м'язах тварин Д-1 групи. 

Така специфіка функціонування антиоксидантної 
системи та перебігу процесів перекисного окиснення 
ліпідів зумовлена особливістю фізіолого-біохімічних 
процесів, які протікають в м'язових волокнах при їх ак-
тивному скороченні. Оскільки відомо, що фізичне нава-
нтаження скелетних м'язів, яке характерне у кролів, 
приводить до збільшення генерації вільних радикалів і 
перекисного окиснення ліпідів. 

Висновок. Таким чином, можна стверджувати, що 
тканини печінки та м'язів кролів, по різному реагують на 
підвищення рівнів у раціонах сполук хрому – інтенсив-
ніше реагує на дію Cr3+ печінка, менше – скелетні м'язи, 
що відзначали й інші автори [17, с. 5; 34, с. 112]. 

Одержані результати свідчать про специфічний ре-
гуляторний вплив різних доз хрому стосовно активності 
ензимів антиоксидантної системи та продуктів перекис-
ного окиснення ліпідів у печінці та м'язах кролів. Така 
відмінність характеризує стимулюючий вплив Cr3+ у 
печінці кролів, на відміну від скелетних м'язів, на екс-
пресію генів антиоксидантних ферментів та інгібуваль-
ний його вплив на інтенсивність процесів пероксидації 
шляхом прямої активації глутатіонпероксидази, глутаті-
онредуктази, каталази, супероксиддисмутази та підви-
щення вмісту відновленого глутатіону, а також здат-
ність сполук Cr3+ реагувати з перекисами ліпідів та імо-
вірно зменшувати рівень окиснення ліпідів. 
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