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В статті узагальнено літературні дані про здійснення біохімічної оцінки безпечності вживання генетично 
модифікованих організмів, класифікацію та характеристику системи антиоксидантного захисту організ-
му тварин. Важливу роль при оцінці безпечності вживання генетично модифікованих продуктів відіграє 
система антиоксидантного захисту. Основу системи антиоксидантного захисту становить глутатіонова 
система, що складається з глутатіону та ферментів, що каталізують реакції відновлення та окиснення. 
Антиоксидантну систему умовно поділяють на ферментативну та не ферментативну. до ферментативної 
ланки системи антиоксидантного захисту належать: каталаза, пероксидаза, супероксиддисмутаза, глу-
татіонпероксидаза, глутатіонредуктаза, глутатіонтрансфераза та інші ферменти. до не ферментативної 
ланки відносять жиророзчинні (віт. А, е і К) та водорозчинні вітаміни (віт. С і РР), глутатіон, убіхінон, 
біогенні аміни, каротиноїди та стерини. детальніше розглядається ферментативна ланка антиоксидантної 
системи. Активність антиоксидантних ферментів дуже добре регулюється і залежить від віку тварини, 
фізіологічного стану, рН середовища, швидкості синтезу антиоксидантних ферментів, наявності кофер-
ментів, інгібіторів та активаторів, також на активність ферментів можуть впливають і інші чинники 
(радіа ційне опромінення, ріст пухлини, вплив токсичних речовин та інші патологічні процеси), тому ви-
вчення антиоксидантної системи захисту може служити одним з основних критерії оцінки безпечності 
вживання генномодифікованих рослин.
ключові слова: генетично модифіковані організми, оцінка безпечності, система антиоксидантного захис-
ту, антиоксиданти, глутатіон, глутатіонпероксидаза, глутатіонредуктаза, глутатіонтрансфераза, каталаза, 
супероксиддисмутаза.

Постановка проблеми. У процесі техноло-
гічної еволюції нанотехнологій, генної ін-

женерії та біотехнології, ці науки опинилися на 
найвищому щаблі технологічних досягнень люд-
ства. Завдяки застосування технологій генної ін-
женерії було здійснене штучне перенесення гена 
одного організму в дНК іншого. Вперше пере-
несення гену було здійснено у 1979 році вченим 
Кельнського університету, який в геном бактерії 
кишкової палички вбудував ген, що відповідав 
за синтез інсуліну людини [1]. В наш час ство-
рено багато генетично модифікованих організмів 
(мікроорганізмів, рослин та тварин), які мають 
корисні властивості та ознаки для людини. Такі 
організми набули широкого застосування в сіль-
ському господарстві, в тваринництві, медицині 
та харчовій промисловості. В сільському госпо-
дарстві широко використовують такі генетично 
модифіковані рослини: соя, кукурудза, ріпак, 
картопля, рис та інші. Ці рослини широко ви-
користовують в харчовій промисловості в різ-
них країнах світу. Генномодифіковані організмів, 
є стійкими до несприятливих факторів навко-
лишнього середовища, гербіцидів та збудників 
інфекцій, насіння трансгенних рослин довше збе-
рігаються, швидше проростає, стійке до дії шкід-

ників. Найбільше серед усіх трансгенних рослин 
(соя, кукурудза та інші) вирощують сорти, які 
стійкі до гербіциду «roundup». Основною діючою 
речовиною гербіциду «roundup» є речовина глі-
фосат. деякі вчені стверджують, що цей гербі-
цид може накопичуватися в насінні трансгенних 
рослин [2]. На сьогоднішній час виникають ба-
гато запитань щодо безпечності використання 
траннсгенних рослин при виробництві харчових 
продуктів, для цього потрібно проводити оцінку 
безпечності вживання кожного сорту трансгенної 
рослини для здоров’я людини та тварин окре-
мо [2; 3; 4; 5]. для оцінки безпечності вживання 
трансгеннних рослин розглянемо антиоксидант-
ні ферменти, які відіграють важливу роль при 
оцінці фізіологічного стану організму при різних 
патологічних станах та дії токсичних речовин.

аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Проблемою вивчення впливу генетично модифі-
кованої сої на живі організми займались багато 
науковців: вивчали вплив гербіциду на мікроор-
ганізми, тварин та рослин [6; 7; 8; 9; 10]. Пере-
вірку трансгенних рослин здійснюється за такою 
схемою: визначення хімічного складу насіння чи 
плодів та показники якості отриманої продук-
ції, проведення токсикологічних дослідження 
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(на вміст гербіцидів, шкідливих, антипоживних 
та отруйних речовин), стійкість до хвороб цих 
організмів [1; 2; 3; 4; 5], крім того досліджують 
також можливість переходу вірусних промоторів 
у дНК тварин, людини та мікроорганізмів. В кра-
їнах Євросоюзу прийнята загальна схема пере-
вірки генномодифікованих організмів: загальна 
характеристика організму-донора та організму-
реціпієнта, оцінку композиційної еквівалентності 
та харчової якості генномодифікованих організ-
мів, яку проводять на лабораторних тваринах 
(щурах, мишах, коровах, курчата та інших). Та-
кож трансгенні організми перевіряють на без-
печність нових білків, що кодуються штучно вне-
сеними генами, такі білки перевіряються також 
на токсичність та алергенність [4]. 

Інша схема перевірки генномодифікованних 
продуктів складається з медико-генетичної, ме-
дико-біологічної і технологічної оцінки. 

Медико-генетична оцінка здійснюється завдяки 
використанню полімеразної ланцюгової реакції для 
визначення промоторів, маркерних генів, терміна-
торів і їх біохімічну та експресійну стабільності. 

Медико-біологічної оцінки включає: перевірку 
на нейротоксичність, токсичність, мутагенність, 
канцерогеність, алергенність, вплив на систему 
імунного захисту та репродуктивну функцію. 
Оцінку токсичності трансгенних продуктів про-
водять разом з морфологічними, гематологічними 
та біохімічними показниками. Визначають такі 
біохімічні показники: вміст малонового альдегіду 
та дієнових кон’югатів; активності ферментів 1-ї 
і 2-ї фази біотрансформації ксенобіотиків (ци-
тохром Р450, цитохром b5, епоксигідролаза, аце-
тилестераза, глутатіонтрансфераза та глюку-
ронозилтрансфераза,); концентрацію ферментів 
лізосом (арилсульфатази А і В, β-глюкуронідаза 
та β-галактозидаза,); вміст антиоксидантних 
ферментів (глутатіонредуктаза, глутатіонперок-
сидаза, глутатіонтрансфераза, каталаза, супер-
оксиддисмутаза) [4; 5].

Технологічна оцінка генетично модифікованих 
продуктів включає: оцінку технологічних пара-
метрів, фізико-хімічні та органолептичні власти-
вості продукції. 

Проаналізувавши публікації останніх років по 
дослідженню впливу трансгенної сої на організм 
тварин виявилося, що: вивчалися морфологічні 
показники свиней та гістологічні зміни їх над-
нирників, нирок та печінки; вивчався вплив мо-
дифікованої сої на статеві гормони та статеву 
систему свиней, і було виявлено зниження рівня 
естрогенів в крові, та доведено негативний вплив 
її на репродуктивну здатність свиней [11; 12], 
визначався вміст лужної фосфатази у трьох по-
коління, а Алату і Асату у двох поколіннях в си-
роватці крові щурів, що свідчить про ураження 
гепатоцитів печінки та про ушкодження печін-
кових жовчних шляхів. Визначення показників 
антиоксидантної системи при вживанні генномо-
дифікованої сої не проводилося, хоча саме до-
слідження вмісту антиоксидантних ферментів 
у крові та органах може показати про зміни, які 
відбуваються в організмі тварин [12].

виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми. І досі залишаються недостат-
ньо розкриті окремі аспекти даної наукової проб-
лематики, зокрема: 

•аналіз яким чином генетично модифіковані 
організми можуть впливати на фізіологічні та бі-
охімічні процеси в організми тварин та людини;

•аналіз як саме вживання генномодифіко-
ваних рослин може вплинути на ініціацію віль-
но-радикальних процесів, оксинювальну моди-
фікацію молекул та показники антиоксидантної 
системи.

мета статті полягає у висвітлені важливого 
значення показників антиоксидантної системи 
для оцінки безпечності вживання генетично мо-
дифікованих організмів.

Основні цілі та завдання даної публікації:
– висвітлити механізми дії токсичних речо-

вин, які можуть міститися у насінні трансгенних 
рослин (наприклад, при обробці гербіцидами цих 
рослин) та впливу генномодифікованих рослин;

– проаналізувати вплив активних форм 
кисню та вільних радикалів на клітинні структу-
ри та біомолекули;

– висвітлити вплив окиснювальної моди-
фікації білків на стан антиоксидантної системи 
організму;

– виокремити ключові ферменти антиокси-
дантної системи захисту та показати їх важливу 
роль в обмінних процесах, що можуть служи-
ти основними маркерами при оцінці безпечності 
вживання генномодифікованих рослин.

виклад основного матеріалу. Звернемо увагу 
на біохімічних показниках зокрема на антиок-
сидантну систему, які відіграють важливу роль 
при оцінці фізіологічного стану організму при 
різних патологічних станах та дії токсичних ре-
човин [13; 14]. В багатьох країнах світу дозволено 
вирощувати трансгенні рослини стійкі до цього 
гербіциду (raundup-ready). Раніше стверджува-
лося, що гербіциди з гліфосатом є безпечними, 
оскільки мішенню його впливу є фермент, який 
є лише в рослин і відсутній у людей, тварин, ко-
мах. Однак дослідження показали високу ток-
сичність гліфосату, також було встановлено що 
цей гербіцид здатний накопичуватися у насінні 
рослин. Проведені дослідження встановили, що 
водна витяжка з ГМ-сої призводить до пригні-
чення росту рослин. Так витяжка раундапостій-
кої сої пригнічує в 1,9-2,5 рази інтенсивність рос-
ту проростків зерна пшениці, жита і тритикале, 
порівняно з такою ж витяжкою традиційної сої. 
Такі дослідження можна провести в будь якій 
лабораторії [15; 16].

Накопичення у насінні рослин гербіцидів чи 
синтез токсичних речовин генномодифікованими 
рослинами, які стійкі до комах-шкідників може 
мати негативний вплив на організм тварин при 
споживанні цих трансгенних продуктів. У меха-
нізмах дії різних токсичних речовин важливу 
роль відіграє здатність стимулювати утворення 
активних форм кисню (АФК), процесів окисню-
вальної модифікації білків та пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОл), цим самим спричиняючи 
розвиток оксидативного стресу [17]. 

В аеробних організмах постійно утворюються 
активні форми кисню (АФК) у відповідь на ендо-
генні та екзогенні фактори, хоча раніше вважали, 
що утворення їх в клітині (окиснювальний вибух) 
є проявом неспецифічного імунного захисту орга-
нізму при інфекційному ураженні. Вільні радика-
ли при фізіологічній концентрації беруть участь 
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у передачі сигналу в клітині та захист від мікро-
організмів. Однак при різних стресових та пато-
логічних станах відбувається надмірне утворення 
вільних радикалів, що призводить до порушення 
будови клітин та процесів метаболізму. Також 
збільшення рівня вільних радикалів відбувається 
при недостатній їх інактивації в організмі. Осно-
вним джерелами АФК в організмі є мітохондріаль-
ний, мікросомальний, фагоцитарний електронно-
транспортні ланцюги окиснення, ксантиноксидаза, 
моноамінооксидаза взаємодія іонів металів змінної 
валентності з киснем та відновниками [18]. 

Активні форми кисню – це супероксидні ра-
дикали молекули кисню, пероксид водню (Н2О2), 
гідроксильні радикали, які утворюються в кліти-
ні, що поглинає кисень в ході нормального мета-
болізму [19].

При різних патологічних станах в організмі 
починають інтенсивно утворюватися АФК, як 
ініціюють окиснення білків, нуклеїнових кислот 
та ліпідів, тим самим викликаючи пошкодження 
різних клітинних структур. Окиснення молекул 
ліпідів супроводжується пошкодженням мемб-
ранних структур та ліпопротеїнових комплексів, 
окиснення білків може супроводжуватися різно-
манітними патологічними змінами. У разі окис-
нення молекул ферментів може значно зміню-
ватися метаболізм на рівні клітин та тканин за 
рахунок зміни активності і здатності взаємодія-
ти із субстратом. Продукти вільнорадикального 
окиснення впливають на генетичний апарат клі-
тини, тим самим зумовлюючи неконтрольований 
ріст клітин [20]. 

Патологічні наслідки виникають при над-
мірному накопиченні АФК, пероксидів і їх вто-
ринних продуктів, цей стан звичайно називають 
оксидантним стресом, а фактори і речовини, які 
сприяють цьому, називають прооксидантами. 
Фактори, які викликають окиснювальний стрес, 
можуть бути різні: вплив токсичних та канце-
рогенних речовин, дія радіації, ріст та розви-
ток пухлин, та інші захворювання, але всі вони 
в кінцевому рахунку викликають окиснювальну 
модифікацію макромолекул (окиснювальна мо-
дифікація білків (ОМБ), пероксидне окиснення 
ліпідів (ПОл) та інше. Одним з таких факторів 
може бути вживання генномодифікованих про-
дуктів, які можуть містити, як гербіцид так і інші 
токсичні речовини, що здатні спровокувати віль-
но-радикальні процеси та окиснювальну модифі-
кація біомолекул.

Окиснювальна модифікація білків пов’язана 
з пошкодженням як поліпептидного ланцюга, 
так і окремих амінокислот з утворенням декіль-
кох типів радикалів. Процес ОМБ має складний 
і специфічний характер, який встановлюється 
амінокислотним складом білків [21].

Внаслідок окисно-відновних реакцій в орга-
нізмах відбувається генерація активних форм 
кисню (АФК: О2•-, •ОН, rО2, ОН2, Н2О2 та ін.), що 
беруть участь у різних фізіологічних та патоло-
гічних процесах. Однією з найактивніших форм 
кисню є гідроксильний радикал (•ОН), який ви-
кликає пероксидне окислення ліпідів (ПОл), 
окиснювальну модифікацію білків, пошкодження 
нуклеїнових кислот і вуглеводів, що у свою чер-
гу, веде до метаболічних порушень і структурних 
змін у клітинах. Ступінь окиснювальної модифі-

кації білків може бути різним, від пошкодження 
окремих амінокислот до фрагментації білків, це 
залежить від інтенсивності генерації АФК. 

Окиснювальна модифікація білків за дії АФК 
відбувається з утворенням додаткових карбо-
нільних груп у бічних ланцюгах амінокислот  
[22; 23; 24]. Внаслідок дії вільних радикалів 
у певних ділянках поліпептидного ланцюга мо-
жуть виникати нові радикали, які, взаємодіючи 
з іншими амінокислотними залишками, можуть 
брати участь в утворенні нових радикальних 
продуктів. У такий спосіб можуть утворюватись 
алкіл-пероксильні, алкіл-пероксидні та алкок-
сильні радикали, які, залежно від оточення, під-
даються подальшим перетворенням [25]. 

При окисленні білків у них утворюються аль-
дегідні та кетонові групи амінокислотних залиш-
ків (карбонільні групи), підвищений рівень яких 
може бути показником вільнорадикального окис-
лення і окисленого стресу [26].

Ступінь та інтенсивність окислення біологіч-
них речовин залежить від рівноваги між генера-
цією АФК й буферною ємністю та активністю ан-
тиоксидантної системи захисту. Генерація АФК 
є природним процесом, який сприяє вилученню 
біологічних сполук під час регуляції гомеостазу. 
Останнім часом вважається, що будь-який вплив 
пероксидів та вільних радикалів призводить 
перш за все до складних модифікацій у білко-
вих молекулах, ніж у ліпідах, що дозволяє гово-
рити не скільки про негативні речовини, як про 
регулятори синтетично-катаболічних процесів 
та вторинні месенджери [27].

Саме окиснювальній модифікації білків від-
водиться провідна роль у балансі між синтезом 
та деградацією простих і складних білків, що 
визначають здатність клітин генерувати та про-
водити регуляторні імпульси, здійснювати ре-
цепторні, медіаторні та енергетичні функції. 
Вважають, що саме розлади ОМБ, яка є таким 
самим природним процесом, як і утворення АФК, 
є однією з патогенетичних ланок розвитку пато-
логічних станів внаслідок оксидативного стресу. 
Таким чином, ОМБ відіграє ключову роль у мо-
лекулярних механізмах оксидативного стресу, а 
оксидативний стрес є важливою ланкою багатьох 
патологічних процесів у організмі при різних за-
хворюваннях [28; 29].

Окиснювальна модифікація білків може спри-
яти змінам амінокислотних залишків або змінам 
валентності та координації металів, що при-
зводить до порушення структури білків та по-
легшення процесів протеолізу. Збільшення кон-
центрації АФК супроводжується блокуванням 
та розпадом основних ферментів антиоксидант-
ної системи (АОС). При значній інтенсифікації 
продукції пероксидів та окиснювальній модифі-
кації макромолекул, супроводжується з наступ-
ною інактивацією ферментів-антиоксидантів, що 
призводить до виснаження активності АОС, зни-
ження пулу речовин-антиоксидантів та загибелі 
клітин внаслідок деполімеризації мембран. Та-
ким чином, інтенсивність ОМБ може бути марке-
ром ступеня пероксидних процесів та фактором, 
який впливає на стан АОС [30]. 

Показано, що ОМБ веде до зміни не тільки 
первинної, але й вторинної та третинної структу-
ри. Накопичення окислених білків розглядається 
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як один із факторів регуляції синтезу білків, ак-
тивації протеолітичних ферментів, які вибірково 
руйнують окислені білки. Також ОМБ генерує 
нові антигени і провокує імунну відповідь. Про-
дукти такої модифікації можуть бути причиною 
вторинного пошкодження інших біомолекул [31].

В зв’язку з особливостями хімічного складу 
і структурної організації білків, процес ОМБ має 
складний і специфічний характер, що спряжено 
з утворенням великої кількості окислених про-
дуктів радикальної та нерадикальної природи. 

ОМБ може бути пов’язана з первинним по-
рушенням чи самого поліпептидного ланцюга, чи 
окремих амінокислот. Розділити ці процеси мож-
на умовно, так як окислення поліпептидного лан-
цюга призводить до окислення залишків аміно-
кислот і, навпаки, окислена модифікація окремих 
амінокислот може супроводжуватися або агрега-
цією, або фрагментацією білків. 

Фактично всі амінокислотні залишки білків 
здатні до окислення, та в даний час охарактери-
зовані не всі утворені при цьому продукти окис-
лення. Найчутливіші до окислення сірковмісні 
(метіонін, цистеїн) і ароматичні (триптофан, ти-
розин і фенілаланін) амінокислотні залишки біл-
ків [30]. Амінокислоти білків також піддаються 
металокаталітичному окисненні при цьому утво-
рюються карбонільні похідні.

Карбонільні похідні білків – це стабільні про-
дукти, які утворюються за участю амінокислот-
них залишків проліну, аргініну, лізину, треоніну. 
Також карбонільні похідні білків можуть утво-
рюватися за участю амінокислотних залишків 
лізину, цистеїну і гістидину з продуктами перок-
сидного окислення ліпідів. Причому карбонілю-
вання аргініну і лізину супроводжується втратою 
одного або більше атомів азоту [32]. Акумуляція 
карбонільних груп білків може бути раннім по-
казником тканинного пошкодження, викликаного 
вільними радикалами, а при деяких патологічних 
станах вони можуть складати 50-70% спільних 
клітинних білків [33].

Окислення білка може відбуватися за раху-
нок окислення сульфгідрильних груп (sh-груп) 
цистеїну, що призводить до утворення дисуль-
фідних зв’язків між його двома молекулами.  
sh-групи (тіолова група, меркаптогрупа) – це 
хімічно-активні групи білків, які відіграють важ-
ливу роль в процесах клітинного дихання, реак-
ціях окисного фосфорилювання, регуляції про-
никливості мембран, входять до складу активних 
центрів багатьох ферментів і коферментів (ви-
значають їх каталітичну активність), а також 
беруть активну участь у підтриманні третинної 
структури білків. За кількістю sh-груп можна 
судити про метаболічну активність ферментів. 
Сульфгідрильні групи білків не тільки здійсню-
ють каталітичну функцію, але й захищають біл-
ки від пошкоджуючої дії несприятливих факто-
рів зовнішнього середовища [34].

sh-групи володіють антиоксидантними 
властивостями, значною реакційною здатністю 
в окисно-відновних реакціях і їх кількість змен-
шується при оксидативному стресі, який виникає 
в результаті порушення балансу між продукцією 
вільних радикалів і механізмами антиоксидант-
ного контролю. В нормі вміст sh-груп становить 
400-600 мкмоль/л [35]. 

Вільнорадикальне пероксидне окислення 
(ВРПО) утворює цілий ряд продуктів, що є ре-
зультатом взаємодії вільних радикалів між со-
бою, так і з макромолекулами. При ВРПО разом 
з АФК утворюються, також інші активні радика-
ли (кетони, альдегіди, пероксиди та спирти), які 
здатні ковалентно взаємодіяти з окремими функ-
ціональними групами протеїнів, що приводить 
до їх полімеризації та руйнування амінокислот, 
особливо ті які містять сульфгідрильні групи 
(цистеїн, метіонін). Усе це викликає модифіка-
цію протеїнів, що в свою чергу може призвес-
ти до зміни ферментативної активності окремих 
ензимів. Активні радикали можуть призводити 
до руйнування біоантиокислювачів (убіхінону, 
вітамінів, стероїдних гормонів) що можуть змі-
нювати склад фосфоліпідів (призводити до появи 
в їх гідрофобній частині продуктів окислення), 
що в свою чергу веде до ініціації процесів іонного 
транспорту, змінювати конформацію протенїнів 
і ліпідний складу клітинних мембран, при цьому 
змінюються структурні і функціональні власти-
вості мембран. Низько- і високомолекулярні спо-
луки, які мають тіолові групи, зокрема цистеїн, 
цистин, глутатіон відносять до водорозчинних 
біоантиоксидантів. Оскільки основною мішенню 
для активних форм кисню є протеїни, важливу 
роль у їх захисті від ендогенних активних форм 
кисню відіграють цистеїн та відновлений глутаті-
он. Їхні сульфгідрильні групи легше окислюють-
ся ніж sh-групи протеїнів, при цьому захищаю-
чи самі білки від окиснювальної модифікації [36]. 

sh-групи, розташовані в активних центрах 
ферментів, активовані в результаті утворення 
водневих зв'язків з сусідніми функціональними 
групами, наприклад імідазолом або карбоксилом. 
Участь протона sh-групи в утворенні воднево-
го зв'язку приводить до збільшення електронної 
густини біля атома сірки і, отже, до зростання 
його нуклеофільних властивостей. 

Функція sh-групи полягає в утворенні тіо-
ефірного зв'язку з ацильною групою молекули 
субстрату. sh-групи білка можуть відігравати 
роль реакційноздатного акцептора при реакціях 
ферментативного переносу ацильних, амідних, 
фосфатних та інших залишків. sh-групи окис-
них ферментів можуть відіграти важливу роль 
у проміжних перенесеннях електронів від суб-
стратів до акцепторів [35]. 

Отже, ОМБ має як негативний так і позитив-
ний характер, оскільки призводить до утворення 
каталітично неактивних або малоактивних фер-
ментів та функціонально неповноцінних білків, а 
також ОМБ є стимулом до оновлення білків. Крім 
того, окиснювальна модифікація білків значно 
збільшує їх доступність до дії протеолітичних 
ферментів, тому протеолітичні ферменти відігра-
ють важливу роль у деградації окиснювальних 
білків. Тому саме визначення ОМБ, вміст sh-
групи та вміст протеолітичних ферментів у тка-
нинах тварин при вживані ГМО, може показа-
ти інтенсивність вільно радикальних процесів 
та ступінь окиснення білків. Саме окиснювальна 
модифікація є маркером інтенсивності пероксид-
них процесів та фактором, який впливає на стан 
антиоксидантної системи [30; 36].

Антиоксидантна система захисту (АОЗ) орга-
нізму тварин здатна контролювати і зупиняє всі 
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етапи реакцій утворення вільних радикалів, по-
чинаючи від їх ініціації і закінчуючи утворенням 
гідроперекисів та малонового діальдегіду. При 
дії токсичних та шкідливих речовин на організм, 
при захворюваннях чи інших патологічних ста-
нах підвищується вміст у клітинах ферментів 
антиоксидантного захисту. Розглянемо основні 
ферменти АОЗ, які можна використовувати для 
оцінки безпечності вживання ГМО тваринами. 

до антиоксидантної системи належить глу-
татіонова система, до складу, якої входять 
глутатіон і ферменти, що каталізують його 
зворотні реакції окиснення та відновлення (глу-
татіонпероксидазу, глутатіонредуктазу та глута-
тіонтрансфераза). до ферментів антиоксидантної 
системи відносять також каталазу, пероксидазу 
та супероксиддисмутазу, які каталізувати ре-
акції прямого руйнування пероксидних сполук 
в організмі людини і тварин [37]. 

Глутатіонова система захищає компоненти клі-
тини від окиснення активними формами кисню 
та вільними радикалами. Основним антиоксидан-
том є відновлений глутатіон – низькомолекуляр-
ний тіол, що виступає донором водню в окисно-від-
новних реакціях [37]. У відновленій формі глутатіон 
хімічно взаємодіє з активними формами кисню, 
руйнує вільні радикали, видаляє ацилпероксиди 
з мембран. В якості кофактора він входить до скла-
ду ферментів глутатіонової системи, які знешко-
джують перекис водню (глутатіонпероксидаза), 
ліпоперекиси мембран та ксенобіотики (глутатіон-
трансфераза), підтримують пул відновленого глу-
татіону (глутатіонредуктаза), забезпечуючи комп-
лексний антиоксидантний захист [37; 38].

Глутатіон є важливим антиоксидантом в ор-
ганізмі тварин та людини, саме він підтримує 
функціонально активну конформацію білків, а 
також захищає сульфгідрильні групи глобіну, 
мембрани еритроцитів та двовалентне залізо від 
дії окиснювачів. 

Найважливішою функцією глутатіону є його 
участь в процесах знешкодження токсичних ре-
човин та ксенобіотиків, які потрапляють до орга-
нізму разом з продуктами харчування, напоями, 
через шкіру або продуктами дихання. В основно-
му метаболізм шкідливих речовин та ксенобіоти-
ків відбувається в печінці за участю відновленого 
глутатіону. Глутатіон підвищує стійкість клітин до 
негативних впливів різних стресових факторів, за-
хищає організм від АФК; відновлює і ізомеризує 
дисульфідні зв’язки, також виконує ферментатив-
ну функції; впливає на синтез нуклеїнових кислот, 
спричиняє вплив на проліферацію клітин та під-
тримує функціональний стан біологічних мембран. 
Зменшення концентрації глутатіону в еритроци-
тах та в клітинах тканин, може призвести до ак-
тивації ПОл. Глутатіон є основним компонентом 
антиоксидантної системи в усіх клітинах та орга-
нах, він перетворюється на дисульфід за участю 
глутатіонпероксидази, а за дії глутатіонредуктаза 
переходить у відновлений глутатіон. Знешкоджен-
ня токсичних сполук у клітинах печінки відбува-
ється за участю глутатіонтрансферази шляхом 
перенесення на них атомів сірки [38].

Відновлений глутатіон проявляє лише не де-
токсикаційні та антиоксидантні властивості, амі-
нокислоти що входять в трипептид бере також 
участь у білковому та вуглеводному обміні, тим 

самим підвищує стійкість організму до гіпоксії, 
перешкоджає зниженню оксино-відновного по-
тенціалу та покращує обмін речовин.

Однією з основних функцій глупатіонперокси-
дази (ГП) є знешкодження і інактивація перок-
сидних радикалів та перекису водню. Зменшення 
ферментативної активності цього ензиму призво-
дити до розвитку вільнорадикальної патології. 
Майже у всіх тканинах еукаріот було виявлено 
глупатіонпероксидаза, найбільше його містить-
ся у матриксі мітохондрій та цитозолі [38; 39].  
Цей фермент забезпечує захист клітинних 
мембран від пошкодження пероксидними ради-
калами. Глутатіонпероксидаза каталізує розпад 
Н2О2 та відновлення гідропероксидів глутатіо-
ном. ГП має високу чутливість до перекису вод-
ню, тому цей фермент здатний знешкоджувати 
Н2О2 при низьких концентраціях [38; 40]. 

Глутатіонредуктаза (ГР) складається з двох 
ідентичних субодиниць, що містятьть по чоти-
ри структурні домени зв’язаних дисульфідними 
зв'язками. Глутатіонредуктаза проявляє глута-
тіонвідновлювальну активності, в меншій мірі 
здатна проявляє, електронтрансферазну, тран-
сгідрогеназну і діафоразну активності. 

Однією з основних функцій глутатіонтранс-
ферази є захист клітин від ксенобіотиків та про-
дуктів перекидного окиснення ліпідів шляхом 
приєднання до субстрату молекули глутатіону 
або нуклеофільного заміщення гідрофобних груп. 
ГТ здатна відновлювати фосфоліпіди, що вхо-
дять до складу клітинних мембран. Цей фермент 
бере участь в утворенні і метаболізмі гормонів, 
та відновлені гідропероксидів жирних кислот 
і нуклеотидів. Найбільша концентрація ГТ в еПР 
та цитозолі, трохи менше його міститься в мі-
тохондріях та ядрі. Розрізняють глутатіонтранс-
ферази, які взаємодіють з катіонами (у печінці, 
нирках та кишечнику) і аніонами (головний мо-
зок, легені, селезінка, еритроцити, плацента). За-
лежно від специфічності субстрату також роз-
різняють глутатіонтрансферазу, яка взаємодіє 
з алкенами, епоксидами, алкіленами, арилами, 
алканами, ентеротоксинами.

ГТ є важливими ферментами антиоксидант-
ної і детоксикаційної системи, під час роботи якої 
утворюється тіоефір метаболіту з відновленим 
глутатіоном. У більшості випадків ця реакція при-
зводить до інактивації токсичної речовини [40]. 

Глутатіонредуктаза (ГР) каталізує відновлен-
ня окисленої дисульфідної форми (gssg) глу-
татіона у відновлену сульфгідрильну (gsh) за 
рахунок НАдФН+Н+, що є донором протонів. 
В основному ГР міститься в цитоплазмі, вона та-
кож є в мікросомах, мітохондріях та ядрах. Біо-
логічна функція цього ферменту, полягає в під-
тримці високого рівня відновленого глутатіону 
та низького рівня окисненого глутатіону. Окис-
лення gsh в gssg відбувається при відновленні 
пероксидів в реакціях за участю глутатіонтранс-
ферази та глутатіонпероксидази та дисульфідів 
за участю глутатіонтрансферази та інших фер-
ментів. Підвищення концентрації цього фермен-
ту спостерігається при збільшені поділу клітини 
та при рості пухлини [40]. 

Ще одним важливим ферментом антиокси-
дантної системи являються такі ферменти: су-
пероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза.
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Супероксиддисмутаза (СОд.) відіграє важ-
ливу роль у механізмах антиоксидатного за-
хисту. СОд є внутрішньоклітинним ферментом, 
який присутній майже в усіх клітинах організ-
му [41]. Основна роль цього ферменту полягає 
в дисмутації супероксидрадикала o2- у o2 і h2o2, 
який потім метаболізується в h2o і o2 катала-
зою та глутатіонпероксидазою [42]. Супероксид-
дисмутаза швидко руйнується при потрапляні 
з клітини в міжклітинну рідину (лімфі, плазмі, 
синвіальній рідині). Супероксиддисмутаза в кро-
ві умовно ділиться на ізоферменти, розрізняють 
його три форми: fe–, Zn–cu– та Mn-залежні 
СОд. Метали розташовані в активному центрі 
ферменту та виконують каталітичну функцію, 
вони послідовно відновлюються і окислюються. 
СОд – марганець-вмісний фермент, міститься 
у мітохондріальному матриксі (Mn-СОд), а cu, 
Zn-СОд в цитоплазмі, де знешкодженні АФК. 
есперементальні дослідження клітинної смерті 
показали, що пов'язана з апоптозом фрагмента-
ція дНК зменшується під дією cu, Zn-СОд [43]. 

Супероксиддисмутаза може виступати про-
оксидантом та взаємодіяти з перекисом водню, 
ініціюючи утворення супероксидного аніону і гід-
роксильного радикалу. Зниження та підвищення 
активності супероксиддисмутази є наслідком роз-
витку патологічних процесів в організмі. Знижен-
ня вмісту цього ензиму у клітинах призводить до 
посилення цитотоксичної дії Н2О2, що утворюєть-
ся в результаті дисмутації супероксиду [44; 47]. 

Супероксиддисмутаза знешкоджує актив-
ні форми кисню, які після розпаду утворюють 
перекис водню та можуть пошкоджувати і сам 
фермент, тому СОд функціонує разом із ката-
лазою. Каталаза швидко розщеплювати Н2О2 на 
воду та кисень [45; 47]. У крові ж СОд виступає 
первинним антиоксидантом і здатний підтриму-
вати та контролювати рівень вільних радикалів.

Каталаза належить до ферментів класу окси-
редуктаз, вона бере участь у дезінтоксикації пе-
рокису водню [45]. до складу молекули каталази 
входять чотири однакові субодиниці, до скла-
ду їхнього активного центру входить гем, який 
зв’язаний з молекулою НАдФН. до активного 
центру входить також і тривалентне залізо, яке 
взаємодіє h2o2 залежно від його концентрації. Ка-
талаза міститься переважно в пероксисомах ге-
патоцитів, хоча її висока концентрація каталази 
виявлена також в мітохондріях і еПР гепатоцитів 
[45]. для клітин концентрація Н2О2 має важливе 
значення, оскільки він може запускати каскад ре-
акцій вільнорадикального окиснення поліненаси-
чених жирних кислот ліпідів, через що можуть 
ушкоджуватись мембрани, порушуватись функ-
ціонування клітин та наступати некроз. 

висновки і пропозиції. Отже, для оцінки без-
печності вживання генетично модифікованих 
продуктів на організм щурів важливе значення 
відіграють показники ферментативної активності 
антиоксидантної системи. Антиоксидантна сис-
тема є однією з найважливіших захисних систем 
організму, яка підтримує оптимальний рівень 
окисно–відновних процесів, крім того вона зне-
шкоджує побічні продукти ПОл, ОМБ та активні 
форми кисню що виникають при різних патоло-
гічних станах та дії токсичних речовин. Спожи-
вання трансгенних рослин тваринами та люди-
ною, може містити такі небезпеки для організму: 
синтезом алергенних чи токсичних білків, що 
кодують штучно внесенні гени у рослину, мож-
ливістю накопичення гербіциду у насінні генно-
модифікованих рослин та інше. Вплив генетично 
модифікованих продуктів на тварин та людину 
залишається до кінця не вивченим, саме тому 
визначення вмісту антиоксидантних ферментів 
у крові та органах може служити одним з основ-
них критеріїв безпечності вживання ГМО. 
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биологическое значение показателей системЫ 
антиоксидантной заЩитЫ при оценке безопасности 
употребления генетически модифицированнЫх организмов

аннотация
В статье представлены литературные данные об осуществлении биохимической оценки безопасности 
применения генетически модифицированных организмов, классификацию и характеристику системы 
антиоксидантной защиты организма животных. Важную роль при оценке безопасности употребления 
генетически модифицированных продуктов играет система антиоксидантной защиты. Функциональ-
ною основу системы антиоксидантной защиты составляет глутатионовой система, состоящая из глу-
татиона и ферментов, которые катализируют реакции восстановления и окисления. Антиоксидантную 
систему условно разделяют на ферментативную и не ферментативную. К ферментативной системы 
антиоксидантной защиты относятся: каталаза, пероксидаза, супероксиддисмутаза, глутатионперокси-
даза, глутатионредуктаза, глутатионтрансферазы и другие ферменты. К не ферментативной системы 
антиоксидантной защиты относят жирорастворимые (вит. А, е и К) и водорастворимые витамины (вит. 
С и РР), глутатион, убихинон, биогенные амины, каротиноиды и стерины. Подробнее рассматривается 
ферментативная система антиоксидантной защиты. Активность антиоксидантных ферментов очень 
хорошо регулируется и зависит от возраста животного, физиологического состояния, рН среды, ско-
рости синтеза антиоксидантных ферментов, наличия коферментов, ингибиторов и активаторов, также 
на активность ферментов могут влияют и другие факторы (радиационное облучение, рост опухоли, 
воздействие токсических веществ и другие патологические процессы).
ключевые слова: генетически модифицированные организмы, оценка безопасности, система антиок-
сидантной защиты, антиоксиданты, глутатион, глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза, глутатион-
трансферазы, каталаза, супероксиддисмутаза.
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BiOLOGicAL vALueS Of AntiOxiDAnt prOtectiOn SyStem inDicAtOrS 
in ASSeSSinG the SAfety Of the exerciSe Of GeneticALLy mODifieD 
OrGAniSmS

Summary
the article summarizes the literature data on the implementation of the biochemical assessment the use of 
genetically modified organisms, the classification and characteristics of the animal’s antioxidant protection 
system. an important role use in assessing of genetically modified products is played by the antioxidant 
defense system. the basis of the antioxidant defense system is the glutathione system, consisting of glu-
tathione and enzymes that catalyze the recovery and oxidation reactions. the antioxidant system is con-
ventionally divided into enzymatic and non-enzymatic. the enzymatic system of the antioxidant defense 
system includes: catalase, peroxidase, superoxide dismutase, glutathione peroxidase, glutathione reduc-
tase, glutathione transferase and other enzymes. non-enzymatic link includes fat-soluble (vitamins a, E 
and K) and water-soluble vitamins (vitamin c and pp), glutathione, ubiquinone, nutrient amines, carote-
noids and sterols. the enzymatic link of the antioxidant system is considered in more detail. the activity 
of antioxidant enzymes is well regulated and depends on the age of the animal, the physiological state,  
ph of the medium, the rate of synthesis of antioxidant enzymes, the presence of coenzymes, inhibitors and 
activators, and other factors (radiation exposure, tumor growth, toxicity and other pathological processes).
Keywords: genetically modified organisms, safety assessment, antioxidant defense system, antioxidants, 
glutathione, glutathione peroxidase, glutathione reductase, glutathione transferase, catalase, superoxide 
dismutase.


