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Інтенсивність окисних процесів  
у мікросомній фракції печінки щурів за умов різного забезпечення  

поліненасиченими жирними кислотами  

О.В. Кеца, М.В. Зазулик, М.В. Хімчак3 

Чернівецький національний університет імені Юрія Федьковича, Чернівці, Україна  

Досліджено вплив жирових композицій раціону з різним умістом поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) родин ω-6 і ω-3 на 
інтенсивність окисних процесів у мікросомній фракції печінки щурів. Чотиритижневе додавання до раціону тварин лише ω-6 
ПНЖК зумовлює підвищення пероксидного окислення ліпідів і окислювальної модифікації протеїнів у мікросомній фракції печін-
ки щурів порівняно з контрольною групою тварин. Використання високих доз ω-3 ПНЖК (ейкозапентаєнової (ЕРА) та докозагек-
саєнової кислот (DHA)) не впливає на інтенсивність вільнорадикального окислення ліпідів і протеїнів. Відсутність у раціоні тва-
рин ПНЖК сприяє підвищенню інтенсивності вільнорадикальних процесів у мікросомній фракції печінки щурів.  

Ключові слова: поліненасичені жирні кислоти; ліпопероксидація; окислювальна модифікація білків; мікросомна фракція; печінка  

Oxidation process intensity in microsomal fraction  
of rat liver under conditions of different supplementation  

with polyunsaturated fatty acids 

O.V. Ketsa, M.V. Zazulyk, M.V. Himchak 

Yuri Fedkovich Chernivtsy National University, Chernivtsy, Ukraine 

The effect of fat compositions with the varying ratio of polyunsaturated fatty acids (PUFAs) of families ω-3 and ω-6 on oxidation proc-
ess intensity in microsomal fraction of rat liver has been investigated. The aim of the study was to investigate the level of markers of oxida-
tive modification of lipids and proteins in microsomal fraction of rat liver. Fat components in the experiment diets were presented by sun-
flower oil, soybean oil and fish oil. Rats were fed using one of the fillowing 5 diets for the period of 4 weeks: 1) AIN-93 diet with 7% sun-
flower oil and fish oil, with the inclusion of linoleic acid, eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid in the ratio of ω-6:ω-3 – 7:1 (con-
trol diet); 2) AIN-93 diet with 7% soybean oil, with the inclusion of linoleic acid and α-linolenic acid in the ratio of 7:1; 3) the diet containing 
only ω-6 PUFAs; 4) the diet containing only ω-3 PUFAs; 5) the diet without PUFAs. The fatty acid compositions of the diets were analysed 
by gas chromatography. We measured the primary and secondary lipoperoxidation products, proteins carbonyl derivatives and SH-groups of 
proteins. It was shown that inclusion of linoleic acid and α-linolenic acid in the ratio of 7:1 or ω-6 PUFAs into the animal diet increased lipid 
peroxidation in microsomal fraction of the rat liver as compared with the control group. Only ω-6 PUFAs increased the oxidative modifica-
tion of proteins in microsomal fraction of the rat liver as compared with the control rat group. High dose of ω-3 PUFAs – eicosapentaenoic 
acid and docosahexaenoic acid had no influence on free radical oxidation of lipids and proteins. Using the diet without PUFAs increased 
oxidation process intensity in microsomal fraction of rat liver. According to our study, ω-6 PUFAs increased the oxidative modification of 
lipids and proteins in microsomal fraction of the rat liver. ω-3 PUFAs, in particular, eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid, in-
creased lipid and protein resistance to oxidative modification in microsomal fraction of the rat liver.  
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Вступ  

Поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК) в організмі 
відіграють важливу роль у реалізації численних фізіоло-
гічних і біохімічних процесів. Органiзм використовує 
властивостi ненасичених зв’язкiв пiд час синтезу важли-
вих регуляторних сполук, що робить ПНЖК не-
замiнними компонентами їжi (Jump et al., 2012; Roberts 
and Milne, 2009; Lawson et al., 2006). Серед ПНЖК треба 
окремо виділити родини омега-6 (ω-6) та омега-3 (ω-3). 
Біологічно активні речовини, що утворюються при ме-
таболізмі ω-6 і ω-3 ПНЖК, відіграють важливу роль у 
фізіологічних процесах організму, проте нерідко воло-
діють протилежними властивостями (Simopoulos, 2008; 
Gillies et al., 2012). Враховуючи, що харчові джерела ω-3 
ПНЖК досить обмежені, а співвідношення ω-6/ω-3 
ПНЖК у раціоні людини складає 20:1, порівняно з ре-
комендованим від 7:1 до 1:1 (Simopoulos, 2006; Wertz, 
2009), необхідно збагачувати раціон ω-3 ПНЖК. Неви-
вченими залишаються питання впливу різних доз і видів 
ПНЖК на організм, а також термін їх уживання та уник-
нення небажаних наслідків.  

ПНЖК в організмі у першу чергу піддаються атаці 
активними формами оксигену, що викликає утворення 
рiзноманiтних первинних i вторинних продуктiв, якi 
виконують важливi фiзiологiчнi функцiї в органiзмi: 
активують процеси пролiферацiї та диференцiацiї клі-
тин, беруть участь у регуляції проникливостi клiтинних 
мембран, транспортi iонiв, пiдтриманнi гомеостазу, фо-
рмуваннi резистентностi органiзму (Сhernyavsky et al., 
2006; Guillou et al., 2010; Liu et al., 2013). Проте надлиш-
кова iнтенсифiкацiя ланцюгових вільнорадикальних 
реакцій пероксидного окислення ліпідів (ПОЛ) супрово-
джується вивiльненням жирних кислот, збiльшенням 
проникливостi мембран, загибеллю органел і клiтин 
(Tanito et al., 2009; Bazan et al., 2011; Wu et al., 2011).  

Процеси метаболізму ПНЖК в організмі значною 
мірою залежать від ензиматичних систем, локалізованих 
в ендоплазматичному ретикулумі (ЕПР) (Bryzgina et al., 
2001; Yumino et al., 2002). ПНЖК, що входять до складу 
фосфоліпідів, є основою ліпідного матриксу біомембран 
і зумовлюють структурно-функціональні властивості 
протеїнових компонентів мембран внутрішньоклітинних 
органел (Hardman et al., 2002; Simopoulos, 2006). Зміни 
жирнокислотного складу мембран можуть впливати на 
конформацію протеїнів і, як наслідок, на їх функціона-
льні властивості. З іншого боку, введення в організм 
різних видів ПНЖК може бути ланкою вільнорадикаль-
них процесів, які виражатимуться в ініціації окислюва-
льної модифікації протеїнів (Mitic-Oka et al., 2001; 
Feillet-Coudray et al., 2013; Lee et al., 2013). Сьогодні за-
лишаються недостатньо вивченими характер та механі-
зми змін структурних компонентів мембран ЕПР за умов 
диференційного застосування ω-6 і ω-3 ПНЖК.  

Мета роботи – з’ясувати інтенсивність вільнорадика-
льного окислення ліпідів і протеїнів у мікросомній фра-
кції печінки щурів за умов рiзної забезпеченостi ω-6 та 
ω-3 поліненасиченими жирними кислотами.  

Матеріал і методи досліджень  

Дослідження проводили на білих безпородних щурах 
масою 90–110 г, які протягом 4 тижнів перебували на 
напівсинтетичному раціоні віварію, складеному на ос-
нові дієти AIN-93 (Reeves et al., 1993).  

Тварин поділено на такі групи: І – щури, які отриму-
вали ω-6 і ω-3 ПНЖК у співвідношенні 7:1 (контроль). 
При цьому джерелом лінолевої кислоти (LA) слугувала 
соняшникова олія, а ейкозапентаєнової (EPA) та докоза-
гексаєнової (DHA) – риб’ячий жир; ІІ – тварини, до ра-
ціону яких додавали соєву олію, що містила LA і α-
ліноленову кислоту (α-LNA) у співвідношенні 7:1 
(Reeves et al., 1993); ІІІ – тварини, які отримували лише 
ω-6 ПНЖК; ІV – щури, які отримували високі дози ω-3 
ПНЖК (ЕРА – 600 і DHA – 400 мг/кг маси тварин на 
добу); V – тварини, які перебували на раціоні, позбавле-
ному ПНЖК.  

Евтаназію тварин здійснювали під легким ефірним 
наркозом на 28-му добу з початку дієти. Виділення мик-
росомної фракції проводили методом диференційного 
центрифугування. Інтенсивність процесів ПОЛ у мікро-
сомній фракції печінки оцінювали за визначенням пер-
винних (кетодієнів і спряжених трієнів) і вторинних 
(ТБК-активних) продуктів за методикою (Volchegorsky 
et al., 1989) та (Gavrilov et al., 1987), відповідно. Вміст 
первинних продуктів ПОЛ виражали у Е278/мг білка. 
Визначення вмісту ТБК-активних продуктів у мікросом-
ній фракції проводили за розрахунком вмісту основного 
складового – малонового альдегіду (МА) та виражали в 
ммоль/мг білка.  

Процеси окислювальної модифікації протеїнів дослі-
джували за визначенням вмісту карбонільних похідних і 
вільних SH-груп. Вміст карбонільних похідних у суспен-
зії мікросом визначали за методикою (Zaytseva and 
Shardenko, 2012). Визначення кількості вільних SH-груп 
протеїнів мікросом проводили методом, заснованим на 
їх взаємодії з 5,5’-дитіобіс-2-нітробензойною кислотою. 
Інтенсивність забарвлення реєстрували спектрофотоме-
трично при 412 нм (Murphy and Kehrer, 1989). Вміст ка-
рбонільних похідних і вільних протеїнових SH-груп ви-
ражали в нмоль/мг білка. Порівняння вибірок проводили 
з використанням t-критерію Стьюдента, достовірними 
вважали відмінності при Р < 0,05.  

Результати та їх обговорення  

У мiкросомній фракцiї печiнки щурiв, до рацiону 
яких протягом 4 тижнiв додавали LА:α-LNA вмiст ке-
тодiєнiв i спряжених трiєнiв (рис. 1) та ТБК-активних 
продуктів (рис. 2) збiльшувався в 1,4 та 1,3 раза, відпові-
дно, порiвняно з контрольною групою тварин, якi поряд 
з LА отримували ЕРА i DHA ПНЖК.  

Інтенсифікація процесiв лiпопероксидацiї в 
мiкросомнiй фракцiї печінки щурів за умов застосування 
ω-6 ПНЖК, зокрема LА, може викликати порушення 
цiлiсностi мембран ЕПР та змiну функцiонування ком-
понентiв електронтранспортного ланцюга мікросом, 
наслiдком чого може бути посилення генерацiї активних 
форм оксигену компонентами монооксигеназної систе-
ми (Marchenko and Ketsa, 2012). У нормi α-LNA шляхом 
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подовження та десатурації перетворюється на ЕРА i 
DHA, а LA – на арахiдонову кислоту. Одночасне вве-
дення LA та α-LNA може викликати конкуренцію цих 
ПНЖК за ензиматичні системи їх метаболізму, зокрема 
за Δ-6 десатуразу, яка бере участь в утвореннi подвiйних 
зв’язкiв у молекулi жирної кислоти (Guillou et al., 2010; 
Serhiyenko et al., 2011). Отже, одночасне застосування 
LА і α-LNA викликає пiдвищення процесiв 
лiпопероксидацiї в мiкросомнiй фракцiї печiнки, а заміна 
в дiєті α-LNA на ЕРА i DHA зумовлює нормальний пе-
ребіг протiкання процесiв ПОЛ.  
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Рис. 1. Вмiст кетодiєнiв і спряжених трiєнiв у 

мікросомній фракції печiнки щурiв за умов рiзного 
забезпечення полiненасиченими жирними кислотами:  

К (LA+EPA+DHA) – контрольна група тварин,  
які отримували лінолеву, ейкозапентаєнову та 
докозагексаєнову кислоти; LA+α-LNA – щури,  

які отримували лінолеву та α-ліноленову кислоти;  
ω-6 ПНЖК – щури, які отримували лише ω-6 ПНЖК;  
ω-3 ПНЖК – щури, які отримували високі дози ω-3 

ПНЖК; * – статистично достовірна різниця порівняно  
з контрольними показниками (Р < 0,05)  
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Рис. 2. Вмiст ТБК-активних продуктів у мiкросомній  
фракції печiнки щурiв за умов рiзного забезпечення  

полiненасиченими жирними кислотами:  
назви груп див. рис. 1 

Аналіз даних групи тварин, до рацiону яких додавали 
тільки ω-6 ПНЖК, показав посилення процесів ліпоперо-
ксидації у мікросомній фракції печінки. Вмiст кетодiєнiв і 
спряжених трiєнiв підвищувався у 1,6 раза (рис. 1), а ТБК-
активних продуктів – у 1,4 раза (рис. 2) порiвняно з пока-
зниками, характерними для контрольної групи тварин. 
Утримання щурiв на рацiонi, збагаченому ω-3 ПНЖК 
(зокрема ЕРА i DНА), не викликає змін вмісту первинних 
і вторинних продуктів ПОЛ у мiкросомній фракцiї 
печiнки щурів порівняно з контролем (див. рис. 1 і 2).  

Імовірно, збагачення рацiону щурiв ω-3 ПНЖК зумо-
влює модифiкацiю жирнокислотного складу фосфолiпiдiв 
клiтинних мембран у бiк збiльшення в них ПНЖК iз ро-
дини ω-3 та зменшення ω-6 ПНЖК, що сприяє 
пiдвищенню стiйкостi до окислення через пригнiчення 
вiльнорадикальних процесiв i посилення ферментативної 
ланки антиоксидантного захисту (Kukoba et al., 2005). 
Наслiдком такої змiни у жирнокислотному складi фос-
фолiпiдiв може бути стабiлiзацiя мембран ЕПР.  

Отже, збагачення дiєти ω-6 ПНЖК викликає 
збiльшення вмiсту первинних та вторинних продуктiв 
ПОЛ, тодi як ω-3 ПНЖК тваринного походження прояв-
ляють антиоксидантний ефект у мiкросомній фракцiї 
печiнки, стабілізуючи процеси ПОЛ.  

У групи щурiв, якi протягом 4 тижнiв не отримували 
взагалi ПНЖК, вмiст кетодiєнiв і спряжених трiєнiв у 
мікросомній фракції печінки зменшувався в 1,3 раза, а 
ТБК-активних продуктів підвищувався у 1,4 раза 
порiвняно з контрольною групою. Одна із причин зни-
ження первинних продуктів ПОЛ – дефіцит субстрату 
для процесiв ліпопероксидації. Водночас, підвищення 
ТБК-активних продуктів може бути наслідком окислен-
ня жирних кислот, що входять до складу мембран, якi 
вiдразу ж перетворюються на вторинні продукти 
(Murthy et al., 2002).  

Вільнорадикальне окислення ліпідів мембран ЕПР 
може викликати окислювальну модифікацію мембран-
них протеїнів і ензимів, оскільки саме фосфоліпіди ста-
білізують їх у структурно-функціональній конформації. 
ПОЛ, як модифікатор мікросомних фосфоліпідів, може 
виступати в ролі фактора, який викликає зміни конфор-
мації мембран, і регулювати тим самим активність ряду 
мембранозв’язаних ензимів мікросом (Marchenko and 
Ketsa, 2012).  

Результати проведених досліджень показали, що 
вживання ω-3 ПНЖК рослинного походження – α-LA 
поряд із введенням LA (ω-6) не спричинює зміни вмісту 
карбонільних похідних (рис. 3) і сульфгідрильних груп 
(рис. 4) протеїнів у мікросомній фракції печінки щурів 
порівняно з показниками контрольної групи. Імовірно, 
процеси окислювальної модифікації протеїнів у мікро-
сомній фракції печінки щурів не залежать від виду ω-3 
ПНЖК в умовах чотиритижневого введення в організм 
комплексу ω-6/ω-3 ПНЖК у співвідношенні 7:1. З іншо-
го боку, до 15% α-LA, що потрапляє до організму, може 
перетворитися на ЕРА і DHA (Simopoulos, 2006; Guillou 
et al., 2010), що можливо і є причиною однакового ефек-
ту досліджуваних ω-3 ПНЖК на процеси окислювальної 
модифікації протеїнів.  

Аналіз результатів досліджень групи тварин, які 
отримували лише ω-6 ПНЖК, показав підвищення вміс-
ту протеїнових карбонільних похідних в 1,4 раза (рис. 3) 
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і зниження рівня сульфгідрильних груп протеїнів в 
1,7 раза (рис. 4) в мікросомній фракції печінки щурів 
порівняно з показниками, характерними для контрольної 
групи. Імовірно, ініціація вільнорадикальних процесів в 
організмі відбувається під час окислення ω-6 ПНЖК у 
реакціях, які каталізуються циклооксигеназами, ліпокси-
геназами та цитохромом Р450. Субстратом для цих ензи-
мів є неестерифікована арахідонова кислота, під час ен-
зиматичного окислення якої утворюються пероксидні та 
вільнорадикальні ейкозаноїди, що генерують активні 
форми оксигену (Roberts and Milne, 2009; Wertz, 2009).  
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Рис. 3. Вміст карбонільних похідних  

протеїнів мікросомної фракції печінки щурів  
за умов рiзного забезпечення полiненасиченими  
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Рис. 4. Вміст сульфгідрильних груп  

протеїнів мікросомної фракції печінки щурів  
за умов рiзного забезпечення полiненасиченими  

жирними кислотами  

Окислення протеїнів мікросомної фракції печінки мо-
же викликати інактивацію цитохрому Р450 – ензиму, що 
бере участь не лише в біотрансформації ксенобіотиків, а й 
у метаболізмі ПНЖК. Відхилення в роботі монооксигена-

зної системи може зумовити додаткову генерацію актив-
них форм оксигену (Marchenko and Ketsa, 2012).  

Чотиритижневе додавання до раціону препаратів, 
збагачених ω-3 ПНЖК, не викликає змін вмісту карбоні-
льних похідних і SH-груп протеїнів мікросомної фракції 
печінки порівняно з показниками контрольної групи 
щурів (див. рис. 3 та 4). Стабілізація окислювальної мо-
дифікації протеїнів за дії ω-3 ПНЖК може бути наслід-
ком стабілізації мембран ЕПР та пригнічення утворення 
вільних радикалів клітинними генераторами (Kukoba et 
al., 2005).  

Повна відсутність у раціоні щурів ПНЖК викликає 
підвищення в 1,4 раза протеїнових карбонільних похід-
них (див. рис. 3) і зниження в 1,8 раза сульфгідрильних 
груп протеїнів (див. рис. 4) у мікросомній фракції печін-
ки щурів порівняно з показниками контрольної групи 
тварин на 28-му добу експерименту. Імовірно, нестача в 
раціоні ПНЖК зумовлює дестабілізацію та дисфункцію 
мембран ЕПР не тільки за рахунок зміни жирнокислот-
ного складу мембран, а і за рахунок зміни їх фізико-
хімічних властивостей – мікров’язкості, текучості, мем-
бранного потенціалу. Вказані зміни мембран викличуть 
інтенсифікацію окислення протеїнів, а це, у свою чергу, 
– зміну активностей мембранозв’язаних ензимів 
(Marchenko and Ketsa, 2012).  

Висновки  

ω-6 ПНЖК ініціюють процеси вільнорадикального 
окислення ліпідів і протеїнів мікросомної фракції печін-
ки щурів, що виражається у підвищенні рівня первинних 
і вторинних продуктів ПОЛ, протеїнових карбонільних 
похідних і зниженні вмісту SH-груп протеїнів. Збагачен-
ня раціону щурів ω-3 ПНЖК підвищує стійкість ліпідів і 
мембранозв’язаних протеїнів мікросомної фракції печі-
нки щурів до вільнорадикального окислення.  
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