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У статті наведені експериментальні дані про активність одного із ферментів антиоксидантної 

системи – каталази головного мозку свиней при впливі Т-2 токсину. 
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Система антиоксидантного захисту організму контролює і гальмує всі етапи 

вільнорадикальних реакцій, починаючи від їх ініціації і закінчуючи утворенням 
гідропероксидів та МДА. Основний механізм контролю цих реакцій пов'язаний з ланцюгом 
оборотних окисно-відновних реакцій іонів металів, глутатіону, аскорбату, токоферолу та 
інших речовин, значення яких є особливо важливим для збереження макромолекул 
нуклеїнових кислот і білків, що довго існують, деяких складових мембран. Не випадково 
рівень активності ферментів системи антиоксидантного захисту організму досягає 
максимальних значень до початку S-фази, коли ДНК деспіралізується й особливо вразлива 
до продуктів вільнорадикального перекисного окиснення. Більше того, є підстави вважати, 
що тривалість життя макромолекул у клітині багато в чому визначається саме їх стійкістю до 
атаки вільнорадикальних продуктів.  

Одним з ферментів антиоксидантного комплексу є каталаза (КАТ) (КФ 1.11.1.6), яка 
знешкоджує пероксиди (відновлює Н2О2 до води) [9]. До активного центру ферменту входить 
тривалентне залізо, протопорфірін, який взаємодіє з пероксидом водню за каталазним, або за 
пероксидазним механізмом, у залежності від концентрації субстрату [2]. 

Т-2 токсин належить до трихотеценових мікотоксинів, що складають структурно 
споріднену групу біологічно активних сесквітерпеноїдів і є похідними циклічної системи, що 
має назву трихотекан. Трихотецени відносяться до сильнодіючих низькомолекулярних 
інгібіторів синтезу протеїну в еукаріотів, які можуть також інгібувати синтез 
полінуклеотидів. Проте, інгібування синтезу ДНК і РНК є вторинним ефектом, викликаним 
первинним блокуванням синтезу протеїну в клітині [6].  

З огляду на вищесказане актуальним є вивчення активності каталази, як одного з 
ферментів антиоксидантного комплексу, при дії Т-2 токсину, що викликає Т-2 токсикоз у 
людей та тварин.  

 
Матеріали і методи 

 
Об’єктом дослідження був головний мозок свиней. Дослід проводили на поросятах 

великої білої породи віком 2,5 місяці, вагою 18 – 20 кг. Було сформовано 2 групи тварин по 8 
голів у кожній. Перша група тварин служила контролем. Тварин годували повноцінним 
кормом і випоювали воду. Другій групі тварин згодовували аналогічний корм, в якому вміст 
Т-2 токсину складав 61 мкг/кг корму. На 10 та 20 доби досліду по 4 тварини забивали, 
швидко видаляли головний мозок, промивали його фізіологічним розчином, брали зразки 
лобної ділянки, довгастого мозку, мозочка і заморожували у рідкому азоті. Тканини 
гомогенізували на гомогенізаторі в присутності буферного розчину А (0,32М сахарози, 1 мМ 
ЕДТА, 50мМ трис-НСl, рН=7,4) [7]. У кожному взятому зразку з вказаних ділянок головного 
мозку визначали активність КАТ. Принцип методу базується на здатності Н2О2 утворювати з 
солями молібдену стійкий забарвлений комплекс. Інтенсивність забарвлення перекисних 
сполук молібдену залежить від кількості Н2О2 в розчині [5]. Вміст білка визначали за 



методом Лоурі. Отримані результати опрацьовані статистично з використанням t-критерію 
Стьюдента. 

 
Результати й обговорення 

 
 

За результатами попередніх досліджень встановлено, що при Т-2 токсикозі у 
головному мозку свиней має місце посилення процесів перекисного окиснення ліпідів [3, 4]. 
Тому доцільним буде вивчення активності КАТ при даній інтоксикації.  

Було встановлено, що на 10-ту добу досліду активність КАТ знижується порівняно з 
контролем і становить у корі головного мозку 0,041, у мозочку 0,031, а у довгастому мозку 
0,025 мкМ/хв./л мг білка. При порівнянні активності ферменту в досліджуваних відділах 
головного мозку у контрольних особин виявлено зниження його в довгастому мозку. Тому, 
ймовірно, активність КАТ знижується у цій ділянці мозку при Т-2 токсикозі (у корі зниження 
на 9 %, у мозочку – на 11 %, у довгастому мозку – на 24 % відносно контролю) (рис. 1). 
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Рис. 1. Активність каталази у різних відділах головного мозку (КГМ – кора головного 
мозку, мозочок, ДМ – довгастий мозок) при дії Т-2 токсину на 10-ту добу досліду 
 
Відомо, що при дії екстремальних факторів різної природи, зокрема токсичних 

речовин, виникає незбалансована інтенсифікація окисних процесів з участю кисню, так 
званий кисневий стрес [3, 4, 10]. При впливі токсинів відбувається накопичення пероксиду в 
тканинах [9]. Вважається, що пероксид водню небезпечний тому, що в результаті реакції з 
супероксидним радикалом або з негеміновим залізом (Fe2+) він може призводити до 
утворення гідроксильного радикалу (реакція Хабера-Вайса), який володіє високою 
реакційною здатністю [10]. 

Н2О2 або його метаболіти виконують роль прооксидантів, а тому їхня дія призводить 
безпосередньо до зниження рівня природних антиоксидантів [9]. Крім того відомо, що Т-2 
токсин є інгібітором синтезу білка у клітині [6]. Цим, ймовірно, пояснюється зниження 
активності КАТ у досліджуваних ділянках головного мозку тварин дослідної групи на 10-ту 
добу досліду.  

На 20-ту добу досліду у мозку тварин дослідної групи виявлено зростання активності 
КАТ (у корі 0,054 мкМ/хв/л мг білка, у мозочку 0,049, у довгастому мозку 0,042 мкМ/хв/л мг 
білка) (рис. 2). 
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Рис. 2. Активність каталази у різних відділах головного мозку (КГМ – кора головного 
мозку, мозочок, ДМ – довгастий мозок) при дії Т-2 токсину на 20-ту добу досліду 
 
Якщо порівняти активність КАТ на 20-ту добу досліду у мозку тварин дослідної групи 

порівняно з контролем у відсотковому співвідношенні, то найінтенсивніше вона зростає у 
мозочку (на 29 %) (рис. 3).  

Ймовірно, на 20-ту добу активуються адаптаційні процеси в організмі тварин і тому 
активність КАТ зростає у корі, мозочку, довгастому мозку. Адаптаційні реакції є єдиними 
пристосуваль-ними реакціями, що допомагають тварині вижити та зберегти здоров’я [1]. 
Відомо, що при впливі різних хімічних чинників у організмі відбуваються зміни 
неспецифічних адаптаційних реакцій, до яких належать реакції: стресу, орієнтування, 
спокійної та підвищеної активації, переактивації, а також неповноцінної адаптації. Характер 
загальних неспецифічних адаптаційних реакцій залежить від сили подразника. Адаптація до 
сильних подразників характеризується розвитком стрес-реакції. При адаптації до слабких 
подразників зміни параметрів гомеостазу розцінюють як реакцію орієнтування. На вплив 
чинників середньої сили організм реагує розвитком реакції активації, яка має головну 
антистресорну спрямованість і яку залежно від ступеня вираженості чинника поділяють на 
реакцію спокійної активації та реакцію підвищеної активації. 
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Рис. 3. Активність КАТ у головному мозку (КГМ – корі головного мозку, мозочку, ДМ – 
довгастому мозку) при Т-2 токсикозі на 10- та 20-ту доби досліду  

(контроль прийнято за 100 %). 
 



У випадку тривалої дії подразників середньої сили реакція підвищеної активації 
переходить у стрес, а іноді – у реакцію переактивації. Реакція неповноцінної адаптації є 
виявом гіпореактивноості організму на вплив того чи іншого подразника [8]. Виходячи із 
вищесказаного дія Т-2 токсину, ймовірно, призводить саме до реакції підвищеної активації.  

 
Висновки 

 
1. Дія Т-2 токсину знижує активність КАТ у мозку поросят на 10-ту добу досліду. 
2. Найчутливішим до впливу Т-2 токсину є довгастий мозок. 
3. На 20-ту добу розвитку токсикозу відмічено зростання активності ферменту в 

досліджуваних ділянках головного мозку. 
4. У мозочку активність КАТ зростає значно більше порівняно з корою та довгастим 

мозком. 
5. Ймовірно, на 20-ту добу досліду у мозку тварин при Т-2 токсикозі включаються 

адаптаційні процеси. 
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INFLUENCE OF T-2 TOXINE ON ACTIVITY OF CATALASE IN THE NERVOUS TISSUES OF 
BRAIN OF SWAIN  

 
S u m m a r y 

 
The experimental data on activity of one of the enzymes of the antioxidant system (catalase) of the cerebrum of 

swine under the influencing of T-2 toxin have been represented in the article. 
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