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Актуальність. Іонізуюче випромінювання розглядають як 

один із провідних чинників порушення клітинного гомеостазу, 

оскільки його біологічні ефекти реалізуються не лише через 

первинне ушкодження макромолекул, а й через тривалу 

перебудову окисно-відновних та енергетичних процесів. Сучасні 

дані свідчать, що після опромінення формується стан 

метаболічного оксидативного стресу, за якого надлишкова 

генерація активних форм кисню і азоту підтримується не тільки 

продуктами радіолізу води, але й вторинною дисфункцією 

мітохондрій, NADPH-оксидаз та прозапальних сигнальних 

каскадів [1–3]. Саме тому сьогодні радіаційне ушкодження 

дедалі частіше трактують як процес, у якому структурні зміни 

тісно поєднані з метаболічною дезадаптацією клітини. Ключове 

місце в цій перебудові посідають мітохондрії, оскільки вони 

визначають інтенсивність окисного фосфорилювання, баланс 

NADH/NAD+, рівень внутрішньоклітинного редокс-стресу та 

схильність клітини до апоптозу, а хронічний мітохондріально-

асоційований оксидативний стрес вважають одним із важливих 

механізмів ранніх і віддалених пострадіаційних ефектів [1–3].  

Особливий інтерес у цьому контексті становлять ферментні 

системи, що поєднують азотистий, енергетичний і редокс-обмін. 

Аспартатамінотрансфераза та малат-аспартатний човник є 

критично важливими для перенесення відновних еквівалентів між 

цитозолем і мітохондріями, особливо у високоенергозалежних 

тканинах, зокрема печінці та міокарді [4,5]. 

Малатдегідрогеназа, своєю чергою, є не лише ферментом циклу 

трикарбонових кислот, а й важливим регулятором редокс-
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рівноваги, метаболічної пластичності та внутрішньоклітинного 

перерозподілу субстратів [5]. Отже, зміни активності 

амінотрансфераз і малатдегідрогенази можуть відображати не 

просто біохімічну відповідь на ушкодження, а глибоку 

тканинно-специфічну перебудову обміну речовин після 

радіаційного впливу.  

Актуальність такого підходу посилюється тим, що різні 

органи по-різному реагують на опромінення залежно від 

інтенсивності окисного метаболізму, щільності 

мітохондріального апарату та особливостей субстратного 

забезпечення. Для міокарда і скелетних м’язів доведено 

значення радіаційно-індукованого оксидативного стресу та 

мітохондріальної дисфункції у формуванні структурно-

функціональних порушень [6–8]. 

Усе це обґрунтовує доцільність дослідження ферментів, які 

одночасно відображають стан трансамінування, 

мітохондріального функціонування та редокс-гомеостазу, для 

глибшого розуміння патофізіологічних механізмів радіаційно-

індукованого ушкодження тканин.  

Мета. З’ясувати патофізіологічні механізми тканинно-

специфічних метаболічних порушень після опромінення дозою 3,0 

Гр та їх роль у розвитку енергетичної недостатності. 

Матеріали та методи. Експериментальні дослідження 

виконано на статевозрілих білих щурах-самцях лінії Wistar, 

яких утримували в стандартних умовах віварію на звичайному 

раціоні. Усі маніпуляції з тваринами здійснювали відповідно 

до національних і міжнародних біоетичних вимог, зокрема 

положень Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 

використаних для експериментальних та інших наукових цілей 

(Страсбург, 1985), «Загальних етичних принципів експериментів 

на тваринах» (Київ, 2013), методичних рекомендацій ДФЦ МОЗ 

України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та вимог 

Комісії з біоетики Одеського національного медичного 

університету (протокол № 32Д від 17.03.2016 р.). 

Евтаназію тварин проводили під пропофоловим наркозом (60 

мг/кг, внутрішньовенно), після чого здійснювали забір крові 

та вилучення печінки, серця і передньої групи м’язів стегна. 

Для біохімічного аналізу використовували сироватку крові, 

мітохондріальну фракцію та мітохондріальний супернатант 

досліджуваних тканин. У тканинах визначали вміст малату й 

оксалоацетату, а також активність НАД-залежної 

малатдегідрогенази в прямій і зворотній реакціях [9]. Зразки 

для визначення метаболітів попередньо заморожували у рідкому 

азоті з подальшою обробкою хлорною кислотою. Активність 
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аспартатамінотрансферази та аланінамінотрансферази в тканинах 

і сироватці крові визначали спектрофотометрично [10]. 

Статистичну обробку результатів виконували з 

використанням пакета IBM SPSS Statistics 20. Вірогідність 

відмінностей оцінювали за відповідними статистичними 

критеріями; статистично значущими вважали відмінності при p 

< 0,05. 

Основні результати. Опромінення тварин дозою 3,0 Гр 

супроводжувалося вираженими тканинно-специфічними змінами 

активності амінотрансфераз і НАД-залежної малатдегідрогенази, 

що свідчить про суттєву перебудову азотистого, енергетичного 

та редокс-метаболізму. Найбільш чутливою до радіаційного 

впливу виявилася печінка, де активність АЛТ у мітохондріях 

знизилася на 40,2% (p<0,01), а в цитоплазмі на 28,6% (p<0,05). 

У серцевому м’язі достовірні зміни стосувалися переважно 

цитозольної АЛТ, активність якої зменшилася на 23,2% 

(p<0,05), тоді як у скелетних м’язах зрушення активності АЛТ 

і АСТ були незначними. Водночас у крові активність АЛТ зросла 

на 40,4% (p<0,05), що відображає підвищення проникності 

клітинних мембран і розвиток цитолітичних проявів після 

опромінення. 

Поряд із цим виявлено суттєву перебудову 

малатдегідрогеназної ланки метаболізму. У печінці активність 

НАД-залежної МДГ у мітохондріях у прямій реакції зросла на 

62,8%, а у зворотній на 40,2%. У цитоплазмі активність прямої 

реакції підвищилася у 1,8 раза, тоді як активність зворотної 

реакції знизилася на 41,5%. Ці зміни супроводжувалися 

підвищенням вмісту малату на 16,1% та зменшенням 

оксалооцетату на 7,4%, що свідчить про компенсаторне 

посилення малатдегідрогеназної ланки у відповідь на 

пригнічення трансамінування та необхідність підтримання 

редокс-рівноваги. 

У міокарді встановлено інший тип метаболічної відповіді, 

який характеризувався дискоординацією між мітохондріальним і 

цитозольним компартментами. Активність НАД-МДГ у мітохондріях 

у прямій реакції зменшилася у 2,1 раза, тоді як у зворотній 

реакції зросла майже вдвічі. У цитозолі, навпаки, активність 

прямої реакції підвищилася у 1,94 раза, а зворотної реакції 

знизилася на 25,1%. Одночасно вміст малату зріс на 33,0%, 

тоді як рівень оксалооцетату зменшився на 5,8%, що вказує на 

порушення узгодженої роботи малат-аспартатного човника та 

перебудову внутрішньоклітинних потоків відновних еквівалентів 

у серцевому м’язі. 

Для скелетних м’язів був характерний більш адаптивний 
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варіант відповіді. Активність мітохондріальної НАД-МДГ у 

прямій реакції зменшилася у 1,8 раза, тоді як у зворотній 

реакції зросла у 1,43 раза. У цитоплазмі, навпаки, активність 

прямої реакції підвищилася у 2,74 раза, а зворотної реакції 

знизилася на 33,8%. Вміст малату збільшився на 30,6%, тоді як 

концентрація оксалооцетату істотно не змінювалася. Таке 

поєднання змін свідчить не стільки про дезорганізацію 

метаболізму, скільки про перерозподіл ферментативної 

активності між компартментами, спрямований на підтримання 

редокс-балансу та гліколітичного енергозабезпечення. 

У крові активність НАД-МДГ у прямій реакції підвищилася 

на 35,1%, а у зворотній реакції на 16,0%. Вміст малату 

збільшився на 40,4%, тоді як рівень оксалооцетату істотно не 

змінювався. Отримані зміни свідчать про формування системного 

редокс-стресу та порушення тканинного гомеостазу після 

радіаційного впливу. Загалом опромінення дозою 3,0 Гр 

зумовлювало не ізольовані ферментні зсуви, а цілісну 

тканинно-специфічну перебудову метаболізму. У печінці 

переважали компенсаторні зміни, у міокарді виявлялися 

дезадаптивні порушення, а у скелетних м’язах спостерігався 

відносно адаптивний тип відповіді. 

Висновки. Таким чином, опромінення тварин дозою 3,0 Гр 

супроводжується глибокою тканиноспецифічною перебудовою 

метаболізму, яка охоплює реакції трансамінування, 

малатдегідрогеназну ланку та систему редокс-рівноваги. 

Встановлені зміни свідчать, що печінка є найбільш чутливою до 

радіаційного впливу, міокард характеризується розвитком 

дезадаптивних метаболічних порушень, а скелетні м’язи 

зберігають відносно адаптивний тип відповіді. Підвищення 

активності ферментів у крові відображає системний характер 

пострадіаційних порушень і формування редокс-стресу. Отримані 

дані поглиблюють уявлення про патофізіологічні механізми 

радіаційного ушкодження та обґрунтовують перспективність 

дослідження цих показників як можливих біохімічних 

індикаторів метаболічної дезадаптації. 
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