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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дана публікація є фрагментом нау-
ково-дослідної роботи «Дослідження ролі системних 
та паракринних регуляторних механізмів у забезпе-
ченні гомеостатування функціонально-метаболічних 
параметрів організму за умов адаптації до дії екстре-
мальних чинників різної природи» (№ державної ре-
єстрації 0116U004510) кафедри нормальної фізіології 
Львівського національного медичного університету 
імені Данила Галицького.

Вступ. Нині загальновизнаним є той факт, що 
адекватний перебіг пристосувальних реакцій зна-
чною мірою залежить від оптимальної структурно-
функціональної перебудови мембран, зважаючи на 
їх роль у забезпеченні та регуляції фізіологічних і 
біохімічних процесів [1,2]. У цьому відношенні важ-
ливою є роль ліпідних компонентів біомембран, а 
особливо фосфоліпідів, що забезпечують не лише 
структурну функцію, але й оптимальні умови для ак-
тивності мультиферментних систем, що регулюють 
внутрішньоклітинний метаболізм [3]. Для адекватно-
го функціонування клітин ліпіди повинні перебувати 
у відповідному агрегатному стані та постійному русі. 
Належна підтримка постійності внутрішньоклітинно-
го складу залежить від можливості перебудови скла-
ду ліпідів та конформаційного стану білків мембран 
[4]. Фосфоліпіди є найбільш динамічною компо-
нентою, оскільки зміни їх складу в найбільшій мірі 
впливають на плинність і функціональну активність 
клітинних і субклітинних біомембран. Фосфоліпіди 
контролюють синтез значної кількості регуляторних 
чинників [5]. Жирнокислотний склад фосфоліпідів 
активно впливає на функціональний стан клітинних 
мембран та транспортну функцію клітин. Насичені 
жирні кислоти (ЖК) відіграють ключову роль у за-
побіганні окиснення ліпідів мембран клітин, підви-
щенні порогу токсичної дії отруйних речовин, вони 
є джерелом енергії. Поліненасичені ЖК (ПНЖК) 
підтримують в’язкість, структурованість та функції 
мембран, сприяють синтезу ліпідних медіаторів, ко-
ординації метаболічних процесів, експресії деяких 
генів за умов норми та впливу чинників стресу [6,7]. 
ПНЖК є субстратом для синтезу власних ліпідів у ор-
ганізмі, елементів клітинних мембран [8]. Вони регу-
люють велику кількість функцій клітин, забезпечують 

ріст та розвиток окремих елементів організму, що 
пов’язані із обміном вітамінів групи В, стимулюють 
імунні властивості організму, мають вазопротекторні 
властивості та сприяють функціонуванню різних сис-
тем організму [9]. Певний вид ЖК є необхідним суб-
стратом енергогенезу, роль яких особливо зростає за 
умов напруження пристосувальних реакцій [10]. Інші 
є попередниками великої кількості біологічно актив-
них речовин в організмі, зокрема, простаглагдинів, 
простациклінів, тромбоксанів, лейкотрієнів, що бе-
руть участь у регуляції метаболічних процесів, відтак, 
порушення їх вмісту може бути ланкою патогенетич-
ного механізму розвитку функціонально-метаболіч-
них розладів [11]. Стійкий ліпідний дисбаланс, що 
виникає при тривалій дії патогенного чинника, може 
порушити специфічні функції клітин та викликати 
хронічне захворювання. ЖК ліпідів є структурною 
складовою біомембран і одночасно основним суб-
стратом процесу ліпопероксидації, тому кількісні та 
якісні зміни жирнокислотного складу можуть бути 
адекватним критерієм для оцінки зрушень проокси-
дантно-антиоксидантного балансу в організмі [12]. 
Відомо, що вплив низьких доз радіації може при-
зводити до суттєвих змін структури та динамічної 
активності жирнокислотного складу, міжліпідних та 
білково-ліпідних взаємодій [13,14]. Дисбаланс окре-
мих груп жирних кислот, що виникає при таких впли-
вах у структурі біологічних мембран, зумовлює зміни 
плинності та в’язкості ліпідної фази, а відтак, і слідові 
порушення клітинного метаболізму, найбільш вира-
женим з-поміж яких є активація вільнорадикальних 
процесів [15]. Значна кількість досліджень останніх 
років пов’язана з вивченням механізмів регуляторних 
ефектів відомих клітинних газотрансмітерів, зокрема 
сірководню (H2S) [16]. Загальний фізіологічний вплив 
цієї молекули пов’язаний з її властивістю модулюва-
ти практично всі фізіологічні функції в живому орга-
нізмі [17]. Основні ефекти цей клітинний модулятор 
виявляє у серцево-судинній системі, гастроінтести-
нальному тракті [18] та нервовій системі [19]. Водно-
час у сучасній літературі практично відсутні дані про 
розвиток пристосувальних реакцій за умов впливу 
іонізуючого випромінювання на фоні застосування 
позитивних біологічних ефектів цього газотрансміте-
ра. Тому актуальним видається дослідження можли-
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вості модифікації компенсаторно-пристосувальних 
реакцій до дії радіації при залученні паракринних 
регуляторних H2S-залежних механізмів.

Мета дослідження. Метою нашого дослідження 
стало вивчення змін жирнокислотного складу фос-
фоліпідів тканин серця, печінки та плазми крові за 
умов впливу іонізуючого випромінювання та попе-
реднього до дії радіації застосування донора сірко-
водню. 

Об’єкт і методи дослідження. Експериментальне 
дослідження проводилося в умовах віварію на 30-ти 
статево зрілих щурах-самцях масою 180-200 г. Всі 
експерименти проводились з дотриманням принци-
пів біоетики відповідно до положень Європейської 
конвенції щодо захисту хребетних тварин, яких вико-
ристовують в експериментальних та інших наукових 
цілях (Страсбург, 1986), загальних етичних принци-
пів експериментів на тваринах, ухвалених Першим 
національним конгресом України з біоетики (2001). 
Тварини були розділені на 5 груп. І – контрольна 
група, щурам якої вводили 0,9 % розчин NaCl інтра-
перитонеально в аналогічному до дослідних тварин 
режимі. ІІ і ІІІ– дослідні групи, щурам яких вводили 
інтраперитонеально NaHS дозою 7,4 мг/кг (Sigma 
Aldrich, USA), дослідження проводили через 30 хв і І 
добу, відповідно в ІІ та ІІІ групах, після ін’єкції. ІV– до-
слідна група, тварин якої опромінювали в дозі 2 Гр. 
V– група, щурів якої опромінювали в дозі 2 Гр через 
30 хв після введення NaHS дозою 7,4 мг/кг. Опромі-
нення тварин ІV та V-тої дослідних груп здійснювали 
однофракційно тотально телегаматерапевтичним 
пристроєм „Терагам” (джерело 60Со) при потужності 
дози 0,0393 Р/с і відстані „джерело-поверхня” 0,8 м. 
Поглинена сумарна доза – 2 Гр. Під час опромінення 
тварин поміщали в індивідуальні клітки-фіксатори. 

Визначення жирнокислотного складу фосфоліпі-
дів серцевого м’яза, печінки та плазми крові здійсни-
ли за методикою Й. Ф. Ривіса [20]. Для дослідження 
фрагменти тканин міокарда, печінки та плазми крові 
фіксували хлороформ-метанольною сумішшю (2:1). 
Визначення метилових ефірів жирних кислот здій-
снювали на газорідинному хроматографі «Chrom-
5» (Laboratorni pristoye) із полум’яно-іонізаційним 
детектором (FID) у таких умовах: колонка (стальна 
нержавіюча) довжиною 3700 мм із внутрішнім діа-
метром 3 мм, що заповнена сорбентом Chromaton-
N-AW із розміром частинок 60–80 меш, силанізова-
ним HMDS (гексаметилдисилізаном); рухома фаза: 
азот хімічно чистий та осушений; швидкість рухомої 
фази – 65 мл/хв при вхідному тиску 1,5х105 Па. Ізо-
термічний режим роботи колонки з полярною рід-
кою фазою утримувався при температурі 196⁰С, а 
випаровувача й детектора – при 245⁰С. Запис резуль-
татів хроматографічного аналізу – диференціальний.

Одержаний цифровий матеріал опрацьовували 
методом варіаційної статистики з використанням 
t-критерію Стьюдента. Зміни вважалися вірогідними 
при р<0,05. Для розрахунків використовували про-
граму Microsoft® Excel® 2011.

Результати дослідження та їх обговорення. Вста-
новлено, що вплив донора сірководню NaHS через 

30 хв після його введення призводить до зменшен-
ня щодо контролю рівня насичених жирних кислот 
фосфоліпідів у плазмі крові, тканині печінки та, най-
меншою мірою, у міокарді (табл. 1, 2, 3). У всіх дослі-
джуваних тканинах найбільшою мірою знижується 
рівень коротколанцюгових насичених жирних кислот 
стосовно контролю: каприлової (С8:0) на 21 %, 19 %, 
23 % (р <0,05), відповідно у тканинах печінки, міокар-
да, плазмі крові, а також капринової (С10:0), лаури-
нової (С12:0). Вміст міристинової (С14:0) і арахінової 
(С20:0) кислот зменшився на 12 % і 18 % (р <0,05), від-
повідно, у печінці та плазмі крові, проте у міокарді 
відмічено лише тенденцію до зниження вмісту цих 
насичених жирних кислот. У міокарді встановле-
но тенденцію до зменшення вмісту пальмітинової 
(С16:0) і стеаринової (С18:0) кислот, питома вага яких 
найбільша серед насичених жирних кислот у складі 
мембранних фосфоліпідів. Відмічено вірогідне зни-
ження пальмітинової (С16:0) на 10 % (р <0,05) і в тка-
нині печінки, і в плазмі крові. Таким чином, під впли-
вом H2S ступінь зменшення вмісту насичених жирних 
кислот та зміни окремих типів насичених ЖК у печін-
ці та плазмі крові практично однакові. 

Рівень мононенасичених жирних кислот після 
введення донора сірководню істотно не змінився, 
проте відбувся перерозподіл вмісту поліненасиче-
них жирних кислот різних типів (табл. 1, 2, 3). У всіх 
тканинах зафіксовано зростання рівня омега-3 і тен-
денцію до зниження омега-6 ненасичених жирних 
кислот. Встановлено зростання вмісту омега-3 типу 
ПНЖК – ейкозапантаєнової (С20:5) на 14 %, 12 %, 19 
% (р <0,05) щодо тварин контрольної групи, відповід-
но, у тканинах печінки, міокарда та плазмі крові. У 
печінці та міокарді, крім ейкозапантаєнової (С20:5), 
найбільшою мірою (на 14 %) зросла концентрація 
докозатриєнової кислоти (С22:3). Зафіксовано збіль-
шення рівня ліноленової (С18:3) – на 8,5 % у тканині 
міокарда, докозапентаєнової (С22:5) – на 8 % у тка-
нині печінки. У плазмі крові, крім ейкозапантаєнової 
(С20:5), вірогідно збільшився вміст докозапентаєно-
вої (С22:5) (на 13 %), ліноленової (С18:3) (на 10 %). 
Відмічено тенденцію до зростання інших омега-3 
жирних кислот: докозатриєнової (С22:3) і докозагек-
саєнової (С22:6). Натомість відмічено тенденцію до 
зниження загального рівня омега-6 поліненасичених 
жирних кислот фосфоліпідів. Серед цього класу жир-
них кислот значно зменшився щодо контролю вміст 
ейкозадиєнової (С20:2) у всіх тканинах: на 18 %, 20 %, 
15 %, відповідно, у печінці, міокарді та плазмі крові. 
Відмічено також зниження (на 10 %) рівня ейкоза-
триєнової (С20:3) і у міокарді, і в печінці; а у плазмі 
крові на 15 % докозатетраєнової (С20:3). За таких 
змін композиції поліненасичених жирних кислот 
співвідношення омега-3/омега-6 вірогідно зросло у 
тканині печінки – на 10 %, у тканині міокарда – на 11 
%, у плазмі крові – на 15 % (р<0,05). Збільшення спів-
відношення омега-3/омега-6 під впливом H2S є по-
зитивною ознакою змін структурно-функціональної 
організації клітинних мембран, оскільки відображає 
покращення фізико-хімічних характеристик, що по-
лягає у зменшенні в’язкості та збільшенні плинності 
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мембран клітинних і субклітинних структур, а відтак 
покращення мікрооточення ферментів і ефективнос-
ті їх дії [6,12]. 

Через 1 добу після введення NaHS співвідношен-
ня омега-3/омега-6 залишається достовірно вищим 
щодо контролю у всіх досліджуваних біосередови-
щах, не зважаючи на тенденцію до зниження стосов-
но попереднього терміну дії донора сірководню. Рі-
вень насичених жирних кислот підвищився відносно 
30-ти хв терміну, проте не досяг величин контролю. 
Відомо, що збільшення вмісту омега-3 ПНЖК універ-
сально зумовлює зменшення в’язкості та збільшен-
ня плинності мембран, а відтак покращення мікро-
оточення ферментів та оптимізує трансмембранний 
транспорт за дії екстремальних чинників. Окрім того, 

омега-3 ПНЖК конкурують з арахідоновою кислотою 
у мембранних фосфоліпідах на рівні циклооксигена-
зи, пригнічують активність 2,6-десатурази, оптимізу-
ють регулювання синтезу ейкозаноїдів тощо [7,8].

Встановлено, що вплив радіації через 24 год 
призводить до істотного збільшення рівня коротко-
ланцюгових насичених жирних кислот фосфоліпідів 
– каприлової (С8:0), капронової (С10:0) щодо контр-
олю у всіх досліджуваних тканинах (табл. 1, 2, 3). 
Зафіксовано зростання вмісту лауринової кислоти 
(С12:0) – на 14 %, 15 % і 18 %, відповідно, у печін-
ці, міокарді та плазмі крові; та збільшення міристи-
нової (С14:0) практично того ж рівня. Відмічено під-
вищення вмісту пальмітинової (С16:0) і стеаринової 
(С18:0) жирних кислот – на 9 % у тканині печінки і 

Таблиця 1.
Жирнокислотний склад фосфоліпідів печінки щурів за умов попереднього застосування донора 

сірководню до дії радіації (у %, М±м, n=6)

Жирні кислоти, код Контроль NaHS
30 хв

NaHS
І доба

Rad
І доба

NaHS+Rad
І доба

Каприлова 8:0 0,142 ± 0,012 0,112 ± 0,010* 0,119 ± 0,008* 0,167 ± 0,012* 0,151 ± 0,011

Капринова 10:0 0,201 ± 0,014 0,172 ± 0,013* 0,183 ± 0,014 0,226 ± 0,011* 0,215 ± 0,010

Лауринова 12:0 0,293 ± 0,018 0,230 ± 0,016* 0,245 ± 0,017* 0,334 ± 0,020* 0,324 ± 0,019

Міристинова 14:0 0,523 ± 0,021 0,459 ±0,026* 0,484 ± 0,023 0,587 ± 0,031* 0,556 ± 0,029

Пентадеканова 15:0 0,350 ± 0,027 0,330 ± 0,023 0,338 ± 0,025 0,373 ± 0,029 0,364 ± 0,031

Пальмітинова 16:0 7,241 ± 0,310 6,539 ± 0,281* 6,840 ± 0,305 7,915 ± 0,342* 7,535 ± 0,315

Стеаринова 18:0 8,253 ± 0,407 7,799 ± 0,383 7,985 ± 0,401 8,864 ± 0,439 8,538 ± 0,427

Арахінова 20:0 0,197 ± 0,012 0,162 ± 0,010* 0,174 ± 0,010* 0,235 ± 0,016* 0,225 ± 0,013*

Пальмітоолеїнова 16:1 0,890 ± 0,061 0,897 ± 0,067 0,893 ± 0,078 0,870 ± 0,063 0,880 ± 0,071

Олеїнова 18:1 23,878 ± 1,208 24,434 ± 1,320 24,650 ± 1,569 22,732 ± 1,430 22,846 ± 1,297

Ейкозаєнова 20:1 0,177 ± 0,011 0,167 ± 0,012 0,170 ± 0,010 0,170 ± 0,012 0,173 ± 0,018

Лінолева 18:2 16,43 ± 1,018 16,129 ± 1,139 16,215 ± 1,142 17,202 ± 1,148 16,705 ± 1,239

Ейкозадиєнова 20:2 0,255 ± 0,017 0,210 ± 0,013* 0,205 ± 0,014* 0,295 ± 0,016* 0,272 ± 0,013

Докозадиєнова 22:2 1,290 ± 0,073 1,125 ± 0,061* 1,135 ± 0,064* 1,400 ± 0,083 1,315 ± 0,087

Ліноленова 18:3 7,68 ± 0,410 8,118 ± 0,516 8,112 ± 0,509 7,127 ± 0,438 7,376 ± 0,561

Ейкозатриєнова 20:3 2,03 ± 0,091 1,841 ± 0,087* 1,860 ± 0,092 2,246 ± 0,105* 2,165 ± 0,111

Докозатриєнова 22:3 1,615 ± 0,081 1,840 ± 0,087 1,763 ± 0,074 1,491 ± 0,079 1,528 ± 0,083

Арахідонова 20:4 7,450 ± 0,521 7,230 ± 0,490 7,310 ± 0,549 7,711 ± 0,537 7,518 ± 0,512
Докозатетраєнова 
22:4 3,573 ± 0,112 3,574 ± 0,138 3,574 ± 0,141 3,837 ± 0,209 3,704 ± 0,167
Ейкозапентаєнова 
20:5 2,070 ± 0,112 2,362 ± 0,123* 2,307 ± 0,114* 1,809 ± 0,106* 1,953 ± 0,128
Докозапентаєнова 
22:5 6,790 ± 0,315 7,310 ± 0,385 7,214 ± 0,319 6,260 ± 0,368 6,407 ± 0,513

Докозагексаєнова 22:6 8,635 ± 0,412 8,971 ± 0,469 8,892 ± 0,475 8,255 ± 0,473 8,412 ± 0,397

Сума насичених 17,201 ± 1,302 15,803 ± 1,274 16,368 ± 1,189 18,701 ± 1,411 17,908 ± 1,426

Сума ненасичених 82,748 ± 7,319 82,210 ± 7,602 84,31 ± 7,751 81,405 ± 7,902 81,254 ± 7,641
Сума мононенаси-
чених 24,945 ± 1,815 25,491 ± 1,937 25,713 ± 1,968 23,772 ± 1,845 23,899 ± 1,923

Сума поліненасичених 57,803 ± 4,210 58, 710 ± 4,322 58,597 ± 4,603 57,633 ± 4,365 57,355 ± 4,129

Індекс насиченості 0,208 ± 0,010 0,188 ± 0,08* 0,190 ± 0,009 0,230 ± 0,011* 0,220 ± 0,010

ω 3 26,79 ± 1,562 28,601 ± 1,968 28,288 ± 2,017 25,942 ± 1,738 25,676 ± 1,590

ω 6 29, 736 ± 1,917 28,984 ± 1,759 29,174 ± 1,803 31,32 ± 2,108 30,364 ± 2,075

ω 3/ ω 6 0,901 ± 0,032 0,987 ± 0,041 0,969 ± 0,037 0,796 ± 0,046 0,850 ± 0,063
Примітка: * – достовірність змін (р<0,05) щодо контролю. 



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2018 – Вип.1, том 2 (143) 133

КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

тенденцію до зростання у плазмі крові та міокарді. 
Зафіксовано істотну відмінність у змінах концентра-
ції арахінової кислоти (20:0) у різних тканинах, вміст 
якої достовірно збільшується в плазмі крові і печін-
ці та зменшується в міокарді. Встановлено також 
зміни композиції поліненасичених жирних кислот. 
У всіх тканинах, найбільшою мірою, зменшується 
вміст омега-3 поліненасиченої жирної кислоти: ей-
козапантаєнової (С20:5) на 13 %, 18 % і 20 % щодо 
контролю, відповідно, у печінці, міокарді та плазмі 
крові. Відмічено також достовірне зниження (на 12 
%) концентрації докозапентаєнової кислоти (С22:5) 
як у міокарді, так і в плазмі крові, а також тенденцію 
до зниження вмісту інших омега-3 жирних кислот у 
всіх досліджуваних тканинах. Це зменшення може 

бути пов’язано із залученням цих та інших ненасиче-
них жирних кислот у процеси ліпопероксидації, що 
підтверджується попередньо проведеними нами до-
слідженнями та даними літератури [13]. Відомо, що 
одним з основних субстратів процесів ліпідної пе-
роксидації (ЛПО), що має місце при впливі іонізуючої 
радіації, є переважно поліненасичені жирні кислоти, 
які першочергово зазнають окисного впливу і мо-
жуть зумовлювати різні порушення обміну речовин 
в організмі, насамперед неконтрольовану активацію 
вільнорадикальних реакцій та пригнічення аероб-
ного енергосинтезу [2]. Разом з тим, слід зазначити 
особливу роль пероксидного окиснення ліпідів і у 
фізіологічних умовах, оскільки цей багаторівневий 
процес, лімітований антиоксидантною системою, за-

Таблиця 2.
Жирнокислотний склад фосфоліпідів міокарда щурів за умов попереднього застосування донора 

сірководню до дії радіації (у %, М±м, n=6)

Жирні кислоти, код Контроль NaHS
30 хв

NaHS
І доба

Rad
І доба

NaHS+Rad
І доба

Каприлова 8:0 0,145 ± 0,010 0,118 ± 0,009* 0,136 ± 0,011 0,175 ± 0,013* 0,162 ± 0,011*

Капринова 10:0 0,228 ± 0,014 0,175 ± 0,013* 0,184 ± 0,015* 0,281 ± 0,016* 0,260 ± 0,015*

Лауринова 12:0 0,295 ± 0,018 0,228 ± 0,014* 0,256 ± 0,015* 0,340 ± 0,021* 0,305 ± 0,019

Міристинова 14:0 0,515 ± 0,023 0,448 ± 0,021* 0,460 ± 0,023* 0,605 ± 0,034* 0,505 ± 0,021

Пентадеканова 15:0 0,285 ± 0,012 0,258 ± 0,011* 0,264 ± 0,013 0,300 ± 0,014 0,290 ± 0,013

Пальмітинова 16:0 9,738 ± 0,526 9,271 ± 0,438 9,380 ± 0,465 9,971 ± 0,603 9,843 ± 0,640

Стеаринова 18:0 11,355 ± 0,790 10,91 ± 0,826 11,052 ± 0,806 11,630 ± 0,850 11,485 ± 0,810

Арахінова 20:0 0,241 ± 0,011 0,250 ± 0,012 0,243 ± 0,012 0,171 ± 0,010* 0,215 ± 0,012*

Пальмітоолеїнова 16:1 0,972 ± 0,073 0,951 ± 0,069 0,984 ± 0,090 0,962 ± 0,071 0,965 ± 0,075

Олеїнова 18:1 37,388 ± 2,417 37,650 ± 2,851 37,430 ± 2,905 37,383 ± 2,659 37,379 ± 2,145

Ейкозаєнова 20:1 0,175 ± 0,010 0,183 ± 0,014 0,187 ± 0,015 0,215 ± 0,016* 0,194 ± 0,012*

Лінолева 18:2 9,455 ± 0,627 9,21 ± 0,583 9,263 ± 0,614 9,66 ± 0,718 9,581 ± 0,090

Ейкозадиєнова 20:2 0,330 ± 0,017 0,264 ± 0,013* 0,255 ± 0,013* 0,355 ± 0,019 0,343 ± 0,020

Докозадиєнова 22:2 1,04 ± 0,045 0,966 ± 0,067 0,980 ± 0,071 1,163 ± 0,070* 1,105 ± 0,065

Ліноленова 18:3 5,15 ± 0,327 5,583 ± 0,397 5,562 ± 0,375 5,02 ± 0,361 5,102 ± 0,380

Ейкозатриєнова 20:3 1,66 ± 0,079 1,499 ± 0,063 1,508 ± 0,070 1,801 ± 0,093 1,785 ± 0,090

Докозатриєнова 22:3 1,23 ± 0,059 1,390 ± 0,067* 1,397 ± 0,075* 1,128 ± 0,065 1,185 ± 0,060

Арахідонова 20:4 4,95 ± 0,207 4,72 ± 0,236 4,785 ± 0,271 4,965 ± 0,283 4,953 ± 0,290

Докозатетраєнова 22:4 2,805 ± 0,147 2,655 ± 0,163 2,673 ± 0,182 3,005 ± 0,147 2,902 ± 0,165

Ейкозапентаєнова 20:5 1,335 ± 0,067 1,508 ± 0,071* 1,497 ± 0,070* 1,09 ± 0,058* 1,125 ± 0,070*

Докозапентаєнова 22:5 4,82 ± 0,236 5,05 ± 0,312 5,010 ± 0,501 4,23 ± 0,260 4,560 ± 0,285

Докозагексаєнова 22:6 5,705 ± 0,314 5,868 ± 0,379 5,837 ± 0,364 5,62 ± 0,381 5,687 ±0,390

Сума насичених 22,801 ± 1,615 21,653 ± 1,580 21,975 ± 1,120 22,471 ± 1,513 23,065 ± 1,650

Сума ненасичених 77,113 ± 5,467 77,796 ± 5,833 77,368 ± 5,896 76,595 ± 5,876 76,866 ± 5,750

Сума мононенасичених 38,533 ± 2,115 38,783 ± 2,361 38,601 ± 2,710 38,558 ± 2,305 38,538 ± 2,350

Сума поліненасичених 38,548 ± 2,470 38,713 ± 2,590 38,767 ± 2,615 38,037 ± 2,280 38,328 ± 2,674

Індекс насиченості 0,296 ± 0,013 0,280 ± 0,012 0,280 ± 0,012 0,30 ± 0,014 0,30 ± 0,015

ω 3 18,24 ± 0,963 19,399 ± 1,245 19,303 ± 1,110 17,088 ± 0,920 17,659 ± 0,986

ω 6 19,2 ± 1,120 18,348 ± 1,090 18,484 ± 1,115 19,786 ± 1,125 19,564 ± 1,148

ω 3/ ω 6 0,95 ± 0,038 1,05 ± 0,040* 1,04 ± 0,041* 0,86 ± 0,035* 0,90 ± 0,037
Примітка: * – достовірність змін (р<0,05) щодо контролю. 
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безпечує постійне оновлення фосфоліпідного складу 
біомембран [1,2]. Одночасно зі зменшенням вмісту 
омега-3 ПНЖК за дії іонізуючого випромінювання за-
фіксовано збільшення вмісту омега-6 поліненасиче-
них жирних кислот, найбільшою мірою ейкозадиєно-
вої (С20:2) та ейкозатриєнової (С20:3). У плазмі крові, 
крім того, збільшився на 15 % (р<0,05) рівень ліно-
левої кислоти (С18:2), на 10 % – докозатетраєнової 
(С22:4). Загалом відмічена тканинна специфіка змін 
жирнокислотного спектру в складі фосфоліпідів до-
сліджуваних біосередовищ під впливом іонізуючого 
випромінювання. Це відповідає характеру енергоге-
незу даних органів, специфіка якого полягає в тому, 
що в міокарді як енергетичний субстрат навіть за фізі-
ологічних умов поряд з глюкозою рівноцінно можуть 

використовуватися лактат (до 28 %) та вільні ЖК (до 
34 %). За умов дії екстремальних чинників у тканині 
печінки збільшується частка жирних кислот як суб-
страту енергопродукції, необхідної для підтримання 
енергетичного гомеостазу цілісного організму [14]. 

Встановлено, що за вище наведеного профілю 
змін рівня омега-3 і омега-6 ПНЖК фосфоліпідів під 
впливом іонізуючого опромінення співвідношення 
омега-3/омега-6 вірогідно зменшилось щодо контр-
олю у тканині печінки – на 12 %, у тканині міокарда 
– на 9 %, у плазмі крові – на 11 % (р <0,05). Це, відпо-
відно, зумовлює зміни структурованості та плинності 
біомембран, а відтак і порушення реалізації мембра-
нозалежних функцій клітинних і субклітинних струк-
тур. Важливо відзначити, що ефект дії радіації у дозі 

Таблиця 3.
Жирнокислотний склад фосфоліпідів плазми крові щурів за умов попереднього застосування 

донора сірководню до дії радіації (у %, М±м, n=6)

Жирні кислоти, код Контроль NaHS
30 хв

NaHS
І доба

Rad
І доба

NaHS+Rad
І доба

Каприлова 8:0 0,141 ± 0,007 0,108 ± 0,006* 0,108 ± 0,007* 0,159 ± 0,009* 0,151 ± 0,009

Капринова 10:0 0,205 ± 0,012 0,168 ± 0,010* 0,182 ± 0,010* 0,295 ± 0,017* 0,265 ± 0,016*

Лауринова 12:0 0,301 ± 0,014 0,265 ± 0,015* 0,253 ± 0,014* 0,355 ± 0,017* 0,330 ± 0,016

Міристинова 14:0 0,515 ± 0,027 0,443 ± 0,025* 0,458 ± 0,026* 0,610 ± 0,030* 0,536 ± 0,030

Пентадеканова 15:0 0,300 ± 0,017 0,285 ± 0,016 0,290 ± 0,017 0,280 ± 0,017 0,284 ± 0,018

Пальмітинова 16:0 6,960 ± 0,304 6,236 ± 0,300* 6,567 ± 0,345 7,380 ± 0,364 7,064 ± 0,390

Стеаринова 18:0 10,20 ± 0,650 9,64 ± 0,620 9,731 ± 0,680 10,465 ± 0,735 10,323 ± 0,720

Арахінова 20:0 0,360 ± 0,025 0,296 ± 0,026* 0,308 ± 0,025* 0,425 ± 0,030* 0,379 ± 0,038

Пальмітоолеїнова 16:1 0,952 ± 0,065 0,932 ± 0,063 0,938 ± 0,065 0,931 ± 0,060 0,945 ± 0,065

Олеїнова 18:1 37,675 ± 2,540 38,205 ± 2,790 38,342 ± 2,810 36,915 ± 2,620 36,730 ± 2,645

Ейкозаєнова 20:1 0,210 ± 0,017 0,200 ± 0,016 0,191 ± 0,015 0,210 ± 0,018 0,201 ± 0,016

Лінолева 18:2 12,255 ± 0,730 12,300 ± 0,785 12,265 ± 0,760 12,44 ± 0,610 12,371 ± 0,640

Ейкозадиєнова 20:2 0,310 ± 0,015 0,263 ± 0,014 0,272 ± 0,013* 0,395 ± 0,019* 0,344 ± 0,017*

Докозадиєнова 22:2 0,985 ± 0,040 0,877 ± 0,035* 0,890 ± 0,045* 1,120 ± 0,065* 1,053 ± 0,071

Ліноленова 18:3 5,420  ± 0,230 6,010 ± 0,310 5,831  ± 0,315 4,95 ± 0,280 5,205 ± 0,290

Ейкозатриєнова 20:3 1,725 ± 0,090 1,743 ± 0,125 1,730 ± 0,110 1,895 ± 0,135 1,761 ± 0,120

Докозатриєнова 22:3 1,190 ± 0,065 1,283 ± 0,080 1,261 ± 0,075 1,065 ± 0,060 1,043 ± 0,060*

Арахідонова 20:4 5,430 ± 0,280 5,12 ± 0,265 5,184 ± 0,275 5,711 ± 0,310 5,503 ± 0,305

Докозатетраєнова 22:4 2,815 ± 0,014 2,415 ± 0,017* 2,502 ± 0,013* 2,535 ± 0,014* 2, 680 ± 0,015

Ейкозапентаєнова 20:5 1,510 ± 0,112 1,808 ± 0,124* 1,761 ± 0,135* 1,215 ± 0,120* 1,380 ± 0,015

Докозапентаєнова 22:5 4,705 ± 0,205 5,300 ± 0,290* 5,157 ± 0,265 4,120 ± 0,270* 4,507 ± 0,290

Докозагексаєнова 22:6 5,710 ± 0,325 6,181 ± 0,370 6,125 ± 0,345 5,600 ± 0,340 5,651 ± 0,350

Сума насичених 18,980 ± 1,210 17,441 ± 1,115 17,897 ± 1,200 19,97 ± 1,405 19,332 ± 1,460

Сума ненасичених 80,892 ± 6,320 82,621 ± 6,450 82,449 ± 6,510 79,101 ± 6,300 79,374 ± 6,490

Сума мононенасичених 38,837 ± 2,425 39,332 ± 2,690 39,471 ± 2,830 38,056 ± 2,670 37,876 ± 2,630

Сума поліненасичених 42,055 ± 2,960 43,289 ± 3,240 42,978 ± 3,750 41,045 ± 3,615 41,498 ± 3,850

Індекс насиченості 0,234 ± 0,010 0,211 ± 0,01*1 0,220 ± 0,011 0,250 ± 0,01 0,240 ± 0,011

ω 3 18,535 ± 0,840 20,571 ± 0,985* 20,135 ± 0,910 16,95 ± 0,730 17,786 ± 0,810

ω 6 22,535 ± 1,695 21,841 ± 1,560 21,953 ± 1,780 22,975 ± 1,930 22,659 ± 1,860

ω 3/ ω 6 0,82 ± 0,030 0,94 ± 0,040* 0,92 ± 0,040* 0,73 ± 0,035* 0,78 ± 0,040
Примітка: * – достовірність змін (р<0,05) щодо контролю. 
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2 Гр через 1 добу спричиняє модифікацію жирно-
кислотного складу, що маніфестується підвищенням 
індексу насиченості у тканині печінки (на 11 %) та 
плазмі крові (на 9 %). При цьому цей показник прак-
тично не змінюється у міокарді, що може бути однієї 
з причин відносно високої радіорезистентності цього 
органу.

За умов попереднього до дії радіації введення 
NaHS відмічено тенденцію до зниження рівня насиче-
них ЖК щодо впливу іонізуючого опромінення, проте 
вміст їх залишається вищим щодо тварин контроль-
ної групи. Достовірно вищим стосовно контролю за-
лишився вміст капринової (С10:0) кислоти – на 14 % 
як у печінці, так і в міокарді, та на 29 % у плазмі крові 
(табл. 1, 2, 3). Встановлено зростання рівня співвід-
ношення омега-3/омега-6 щодо дії радіації, проте їх 
величини не досягають показників контролю. 

Висновки. Введення донора гідрогенсульфіду 
призводить до модифікації жирнокислотного скла-
ду фосфоліпідів тканин печінки, міокарда та плазми 
крові, що полягає у зростанні вмісту омега-3 поліне-
насичених жирних кислот, збільшенні співвідношен-
ня омега-3/омега-6, зниженні рівня коротколанцюго-

вих насичених жирних кислота. У всіх досліджуваних 
тканинах найбільшою мірою зростає рівень ейкоза-
пентаєнової кислоти (С20:5). Вплив радіації дозою 2 
призводить до протилежних змін, а саме, зниження 
вмісту омега-3 ПНЖК, зменшення співвідношення 
омега-3/омега-6. Попереднє до дії радіації введення 
донора сірководню зумовлює часткове покращення 
профілю ПНЖК фосфоліпідів тканин міокарда, печін-
ки та плазми крові дослідних тварин. Це може бути 
прогностично сприятливим показником конформа-
ційних змін при активації H2S-залежних механізмів 
до пристосувальних перебудов за дії іонізуючого ви-
промінювання. Виявлений нами профіль змін жир-
нокислотного складу фосфоліпідів різних тканин, що 
демонструє високу динамічність мембранозалежних 
процесів на тлі введення H2S, може бути одним з 
його модулювальних ефектів за дії радіації. 

Перспективи подальших досліджень. Вивчення 
паракринних ефектів гідрогенсульфіду на клітинно-
му рівні може бути перспективним у застосуванні 
цього газотрансмітера для попередження негатив-
ного впливу екстремальних чинників різної природи, 
в тому числі, радіації. 
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МОДИФІКАЦІЯ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СКЛАДУ ФОСФОЛІПІДІВ ТКАНИН ПЕЧІНКИ, МІОКАРДА ТА ПЛАЗМИ 
КРОВІ ПІД ВПЛИВОМ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ ТА ПРИ ПОПЕРЕДНЬОМУ ЗАСТОСУВАННІ ДОНОРА 
СІРКОВОДНЮ

Ковальчук І. М., Гжегоцький М. Р., Ривіс Й. Ф., Ковальчук С. М.
Резюме. Ефект введення донора гідрогенсульфіду спричиняє модифікацію жирнокислотного складу фос-

фоліпідів тканин печінки, міокарда та плазми крові щурів, що полягає у зростанні вмісту омега-3 поліненаси-
чених жирних кислот, збільшенні співвідношення омега-3/омега-6, зниженні рівня коротколанцюгових наси-
чених жирних кислот. Під впливом іонізуючого випромінювання зростає ступінь насиченості жирних кислот, 
істотно зменшується співвідношення омега-3/омега-6, що зумовлює порушення мікров’язкості, плинності та 
рухомості ліпідної фази, наслідком яких є зміни мембранозалежних функціонально-метаболічних процесів. 
Попереднє до дії радіації введення донора сірководню NaHS зумовлює часткове покращення профілю жир-
нокислотного складу фосфоліпідів печінки, міокарда, плазми крові.

Ключові слова: жирні кислоти, фосфоліпіди, іонізуюче випромінювання, донор сірководню, міокард, пе-
чінка, плазма крові.

МОДИФИКАЦИЯ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СОСТАВА ФОСФОЛИПИДОВ ТКАНЕЙ ПЕЧЕНИ, МИОКАРДА И 
ПЛАЗМЫ КРОВИ ПОД ВЛИЯНИЕМ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ И ПРИ ПРЕДВАРИТЕЛЬНОМ ПРИМЕНЕ-
НИИ ДОНОРА СЕРОВОДОРОДА

Ковальчук И. Н., Гжегоцкий М. Р., Ривис Й. Ф., Ковальчук С. Н.
Резюме. Эффект введения донора гидрогенсульфида вызывает модификацию жирнокислотного со-

става фосфолипидов тканей печени, миокарда и плазмы крови крыс, заключается в росте содержания 
омега-3 полиненасыщенных жирных кислот, увеличении соотношения омега-3 / омега-6, снижении уровня 
короткоцепочечных насыщенных жирных кислот. Под влиянием ионизирующего излучения возрастает сте-
пень насыщенности жирных кислот, существенно уменьшается соотношение омега-3 / омега-6, что приводит 
к нарушению микровязкости, текучести и подвижности липидной фазы, следствием которых являются изме-
нения мембранозависимых функционально-метаболических процессов. Предварительное к действию ради-
ации введение донора сероводорода NaHS приводит к частичному улучшению профиля жирнокислотного 
состава фосфолипидов печени, миокарда, плазмы крови.

Ключевые слова: жирные кислоты, фосфолипиды, ионизирующее излучение, донор сероводорода, мио-
кард, печень, плазма крови.

MODIFICATION OF THE FATTY ACID COMPOSITION OF PHOSPHOLIPIDS IN LIVER, MYOCARDIUM AND PLASMA 
TISSUES UNDER THE INFLUENCE OF IONIZING RADIATION AND WITH THE PRIOR APPLICATION OF A HYDROGEN 
SULFIDE DONOR

Kovalchuk I. M., Gzhegotsky M. R., Rivis Y. F., Kovalchuk S. M.
Abstract. Fatty acid composition of phospholipids significantly affects on the functional state of cell membranes, 

transport function of cells, activity of multi enzyme systems that regulate intracellular metabolism. Polyunsaturated 
fatty acids (PUFA) maintain viscosity, structure and function of membranes, promote the synthesis of lipid mediators, 
coordinate metabolic processes, the expression of certain genes under normal conditions and the effects of stress 
factors, in particular ionizing radiation. It is known that the effect of low doses of radiation can lead to significant 
changes in the structure and dynamic activity of the fatty acid composition, interlipidic and protein-lipid interactions. 
A significant number of studies in recent years is associated with the study of mechanisms of regulatory effects of 
known cellular gas transmitters, in particular hydrogen sulfide (H2S). At the same time, in modern literature there 
is insufficient data on the development of adaptive reactions under conditions of exposure to ionizing radiation 
against the background of the use of this gas transmitter.

Purpose and methods of research. The purpose of our study was to study the changes in the fatty acid composition 
of phospholipids in the tissues of the heart, liver and blood plasma under the influence of ionizing radiation and 
the pre-radiation exposure of the hydrogen sulfide donor. All experiments were carried out in compliance with the 
principles of bioethics in accordance with the provisions of the European Convention for the Protection of Vertebrate 
Animals. The irradiation of animals in experimental groups was single-fractional, total, with total absorbed dose – 2 
Gy. Determination of the fatty acid composition of phospholipids in the heart muscle, liver and blood plasma was 
performed by gas-liquid chromatography.

Results and discussion. It has been established that the effect of a hydrogen sulfide donor (NaHS) in 30 minutes 
after its introduction leads to a decrease in the control group the level of saturated fatty acids phospholipids in blood 
plasma, liver tissue and, to a lesser extent, in the myocardium. In all investigated tissues, the level of short-chain 
saturated fatty acids: caprylic (C8:0), capric (C10:0), lauric (C12:0) was most reduced. However, an increase in the 
level of omega-3 and a decrease in the level of omega-6 PUFA was recorded. In particular, an increase in the content 
of omega-3 PUFA – eicosapentaenoicacid (C20:5) by 14% (in the liver), 12% (in the myocardium) and 19% (in blood 
plasma) in terms of control has been established. Significant reduction of omega-6 PUFA –eicosadienic acid (C20: 
2) in all studied biological environments has also been established. With such changes in the composition of PUFA, 
the ratio of omega-3/omega-6 was significantly increased in liver tissue – by 10%, in myocardial tissue – by 11%, in 
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота виконана у відповідності із 
планом науково-дослідних робіт Національного фар-
мацевтичного університету («Технологія одержання 
оригінальних та комбінованих фармацевтичних за-
собів у різних формах», НДР № 0108U009174.; «Роз-
робка складу, технології та біофармацевтичні дослі-
дження лікарських засобів на основі природної та 
синтетичної сировини», НДР № 0114U000945, 2014-
2019 рр.).

Вступ. Слизова оболонка респіраторного трак-
ту володіє місцевим імунітетом – MALT (Мucosal 
Associated Lymphoid Tissues) [1,2,3]. У формуванні 
місцевого імунітету беруть участь лімфоцити, фаго-
цити – нейтрофіли і мононуклеари, система комп-
лементу, інтерферони (ІФН), секреторні імуногло-
буліни, лізоцим та ін. Як відомо, місцевий імунітет 
слизової носу є першою лінією захисту організму від 
проникнення ззовні патогенних чинників. При цьому 
місцевий імунітет є невід’ємною і важливою скла-
довою частиною загального імунітету [3,4]. Одним 
із секреторних елементів слизової оболонки є лізо-
цим (мурамідаза; з грец. Lýsis – розчинення, розпад 
і zýme – закваска) – фермент класу гідролаз, один із 
найдавніших факторів неспецифічного захисту орга-

нізму, який бере активну участь в процесах регуляції 
місцевого імунітету [5]. Лізоцим розщеплює мукопо-
лісахариди і мукопептиди клітинної стінки більшості 
бактерій, працює як муколітичний фермент, обумов-
люючи антибактеріальну функцію і ефективно проти-
стоїть грибковій інвазії [6,7].

Використання препаратів, які володіють широким 
спектром дії, насамперед протизапальною, антибак-
теріальною та ін., і мають природне походження по-
стає на перше місце сучасної фармакотерапії ринітів 
різного походження [8,9]. Такі властивості притаман-
ні ефірним оліям імбиру, шавлії мускатної; майорану 
і чайного дерева. Уперше в НФаУ науково обґрунто-
вано склад та розроблено технологію комплексно-
го гелю місцевої дії для лікування верхніх дихаль-
них шляхів, зокрема ринітів, «Імбирол», що містить 
комплекс ефірних олій (імбиру, шавлії мускатної, ма-
йорану та чайного дерева).

Метою нашого дослідження стало проведення 
дослідження стану імунологічної резистентності в 
умовах експериментального бактеріального риніту 
та його фармакологічної корекції на базі Центральної 
науково-дослідної лабораторії НФаУ. 

Об’єкт і методи дослідження. Дослідження про-
водились на моделі гострого запалення носової по-
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the blood plasma – by 15%. One day after NaHS administration, the ratio of omega-3/omega-6 remains significantly 
higher than in control group in all of the studied biological environments, despite the tendency to decrease of 
previous lifetime of hydrogen sulfide donor. The effect of radiation after 24 hours leads to a significant increase in 
the level of short-chain saturated fatty acids of phospholipids than in control group, reduction of the content of 
omega-3 and increase in the content of omega-6 PUFA. It has been established that mentioned above changes of the 
level of omega-3 and omega-6 PUFA  phospholipids under the influence of ionizing irradiation the ratio of omega-3/
omega-6 were significantly lower in comparison with controls in liver tissue – by 12%, in myocardium tissue – by 9%, 
in the blood plasma – by 11%. According to the pre-radiation exposure to NaHS, a tendency towards a decrease in 
the saturated lipid acids, an increase in the ratio of omega-3/omega-6 to the ionizing radiation effect was observed, 
but their values did not reach the level of control.

Conclusions. The effect of introduction of hydrogen sulfide donor causes the modification of the fatty acid 
composition of phospholipids in liver, myocardial and blood plasma, which consists in increasing the content of 
omega-3 polyunsaturated fatty acids, increasing the ratio of omega-3/omega-6. Under the influence of ionizing 
radiation, the degree of saturation of fatty acids increases, and the ratio of omega-3/omega-6 decreases significantly, 
which causes the violation of micro-viscosity, fluidity and mobility of the lipid phase, which results in changes in 
membrane-dependent functional and metabolic processes. Prior to the radiation action, the introduction of the 
hydrogen sulfide donor (NaHS) causes a partial improvement of the fatty acid composition of the phospholipids in 
the liver, myocardium, blood plasma.

Key words: fatty acids, phospholipids, ionizing radiation, hydrogen sulfide donor, myocardium, liver, blood 
plazma.
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