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Вступ

Відомо, що запальні про-
цеси супроводжуються поси-
леним продукуванням актив-
них форм кисню (АФК). Погли-
нання бактерій нейтрофілами
та іншими фагоцитарними клі-
тинами супроводжується швид-
ким зростанням використання
кисню (відомим як «респіра-
торний вибух»). Це явище від-
бувається внаслідок швидко-
го використання кисню для
продукування великої кількос-
ті його активних форм за учас-
ті НАДФН-оксидази [1]. Супер-
оксидний аніон, що утворю-
ється під дією НАДФН-оксида-
зи, перетворюється суперок-
сиддисмутазою (СОД) на пер-
оксид водню. Пероксид вод-
ню використовується мієло-
пероксидазою для утворення
гіпохлоритного аніона, який є
потужним оксидантом і має ве-
лику бактерицидну дію. Гене-
рується НАДФН пентозофос-
фатним шляхом окиснення
глюкози, який стимулюється
аскорбіновою кислотою [1]. Ін-
тенсивність поглинання нейт-
рофілами вітаміну С супрово-
джується утворенням бактери-
цидних вільнорадикальних суб-
станцій, які знищують бакте-
ріальні, вірусні та інші чужо-
рідні агенти [3].

Для запобігання ушкоджу-
вальній дії АФК і підтримання
клітинного гомеостазу в аероб-
них організмах еволюційно
утворилась антиоксидантна
захисна система, яка містить
мембранозв ’язані та цито-
зольні ферменти — каталазу,
СОД, глутатіонпероксидазу
(ГП) — і цілу низку низькомо-

лекулярних антиоксидантів
[4].

Виникає питання, чи залуча-
ються при локальному запа-
ленні до елімінації АФК фер-
менти антиоксидантного захис-
ту крові, чи процес знешко-
дження АФК обмежений міс-
цем запалення. У зв’язку з цим,
метою роботи було вивчення
активності ферментів антиок-
сидантного захисту, вмісту ас-
корбату та ТБК-позитивних
продуктів у крові щурів при
розвитку флегмони м’язів.

Матеріали та методи
дослідження

В експерименті було вико-
ристано 12 статевозрілих щу-
рів лінії Вістар масою 200–
250 г, яких утримували у стан-
дартних умовах віварію. Тва-
рин було розподілено на 2 гру-
пи: контрольна (інтактна) та до-
слідна. У тварин дослідної гру-
пи викликали запалення внут-
рішньом’язовим введенням
ліпополісахариду (ЛПС) у дозі
2 мг/100 г [5]. Через 1 добу
після введення ЛПС (фаза,
що відповідає максимальній
лейкоцитарній реакції) тварин
декапітували гільйотинним но-
жем під слабким ефірним нар-
козом.

Активність каталази в крові
визначали спектрофотомет-
ричним методом [6] за швид-
кістю розщеплення пероксиду
водню в інкубаційному сере-
довищі. Визначення пероксиду
водню проводили за допомо-
гою кольорової реакції з моліб-
датом амонію.

Активність ГП у крові визна-
чали за методом [7], що базу-
ється на реакції окиснення від-

новленого глутатіону (G-SН)
кумолом. Активність фермен-
ту визначали за швидкістю пе-
ретворення G-SН за допомо-
гою кольорової реакції на -SН-
групи з реактивом Елмана при
λ = 412 нм.

Активність СОД крові ви-
значали спектрофотометрич-
ним методом [8] за ступенем
гальмування відновлення ніт-
росинього тетразолію.

Вміст аскорбінової кислоти
в плазмі крові досліджували
титрометричним методом [9],
заснованим на здатності АК
кількісно відновлювати за-
барвлений окиснений 2,6-ди-
хлорфеноліндофенол до без-
барвної лейкоформи.

Вміст ТБК-позитивних про-
дуктів визначали за методом
[10].

Статистичний аналіз отри-
маних результатів було про-
ведено за допомогою пакета
прикладних програм Statistica,
MS Excel з використанням
U-критерію Манна — Уїтні.

Результати дослідження
та їх обговорення

У тварин дослідної групи бу-
ло виявлено зростання актив-
ностей каталази, ГП і СОД у
крові порівняно з контролем
(табл. 1).

Супероксиддисмутаза є
першою лінією антирадикаль-
ного захисту в організмі. Вона
каталізує реакцію дисмутації
супероксидного аніона з утво-
ренням пероксиду водню [10].
У нейтрофілах Н2О2 є попе-
редником інших АФК. Зростан-
ня активності СОД крові може
бути наслідком деструкційно-
го процесу у місці запалення і
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підвищеного виходу фермен-
тів до крові.

Підвищене утворення пер-
оксиду водню за умов акти-
вації вільнорадикальних про-
цесів відбувається в реакціях
ферментативної (за допомо-
гою СОД) та спонтанної дис-
мутації супероксидного аніона,
а також у процесі нефермен-
тативного окиснення ліпідів [1;
11].

Першочергову роль у роз-
щепленні Н2О2 відіграють фер-
менти каталаза та ГП, які ут-
ворюють другу лінію фермен-
тативного антиоксидантного
захисту. Глутатіонпероксидаза
також здатна знешкоджувати
ліпопероксиди і, певно, відіграє
основну роль у процесах їх ін-
активації [12]. Зростання ак-
тивностей каталази та ГП свід-
чить про підвищене надходжен-
ня до крові Н2О2 і ліпоперок-
сидів, що непрямо підтвер-
джується зростанням рівня

ТБК-позитивних продуктів у
крові (табл. 2).

Вміст АК у крові тварин дос-
лідної групи не відрізнявся від
контрольної (див. табл. 2),
проте ця інформація є недо-
статньою для висновків сто-
совно її використання та за-
безпеченості нею організму.

Таким чином, знешкоджен-
ня активних форм кисню, що
утворюються при локальному
запаленні, відбувається не
тільки в місці запалення, але
й за участі антиоксидантних
ферментів крові. Визначення
вмісту аскорбінової кислоти
лише в крові не може бути ви-
користано як показник забез-
печеності нею та її використан-
ня організмом.

У зв’язку з цим ми планує-
мо дослідження ферментів
антиоксидантного захисту та
вмісту аскорбату в здоровій та
ушкодженій ділянці м’яза з
флегмоною.
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Таблиця 1
Активність ферментів антиоксидантного захисту

в крові щурів при запаленні, n=6

        Фермент, групи хворих Медіана, Квартилі,
Ме 25 %; 75 %

Каталаза, мкат/г Нb
Контрольна 4,18 3,85; 4,51
Дослідна 6,23* 5,43; 6,55

Глутатіонпероксидаза, мккат/г Нb
Контрольна 37,97 35,33; 39,18
Дослідна 49,17* 47,24; 50,22

Супероксиддисмутаза,
мкг/хв на 1 мг білка
Контрольна 24,2 22,4; 27,5
Дослідна 33,7* 32,1; 36,2

Примітка. У табл. 1 і 2: * — різниця вірогідна порівняно з контролем.

Таблиця 2
Вміст ТБК-позитивних продуктів і аскорбінової кислоти

у крові щурів при запаленні, мкмоль/л, n=6

        Досліджуваний параметр, Медіана, Квартилі,
                 групи хворих Ме 25 %; 75 %

ТБК-позитивні продукти
Контрольна 1,98 1,85; 2,11
Дослідна 3,84* 3,59; 4,11

Аскорбінова кислота
Контрольна 6,98 6,08; 7,65
Дослідна 5,47 5,08; 6,42




