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Механізм антиоксидантного
захисту організму може реалі-
зуватися шляхом зниження рів-
ня генерування активних форм
кисню, внаслідок обриву лан-
цюгів вільнорадикальних реак-
цій, що забезпечується фер-
ментативною (супероксиддис-
мутаза, каталаза, глутатіонпе-
роксидаза, глутатіонредуктаза,
глутатіон-S-трансфераза, які
послідовно відновлюють супер-
оксид, Н2О2 й органічні гідро-
пероксиди та перешкоджають
розвитку пероксидного окис-
нення ліпідів у біомембранах)
або неферментативною анти-
оксидантною системою [1]. До
неферментативної антиокси-
дантної системи належить чис-
ленна група ендогенних сполук,
які здатні взаємодіяти з актив-
ними формами оксигену та пе-
реривати процес пероксидно-
го окиснення ліпідів [2; 3].

Таким чином, процеси анти-
оксидантного захисту відігра-
ють важливу роль у патогене-
зі різноманітних захворювань,
оскільки виникнення дисба-
лансу між активацією вільно-
радикального окиснення мак-
ромолекул і неспроможністю
системи антиоксидантного за-
хисту може прискорити розви-
ток різних патологічних проце-
сів, які лежать в основі захво-
рювань нирок.

Одним із ключових фермен-
тів антиоксидантної системи
є глутатіонпероксидаза [КФ
1.11.1.9] — фермент, який має
в активному центрі селен. Глу-
татіонпероксидаза каталізує
реакцію розпаду пероксиду гід-
рогену чи гідропероксидів не-

насичених вищих жирних кис-
лот за допомогою відновлено-
го глутатіону. Даний фермент
каталізує реакції захисту ліпі-
дів мембран і гемоглобіну від
окиснення пероксидами, за-
безпечує цілісність органел і
перешкоджає цим розвитку па-
тологічних станів за дії фізич-
них, хімічних або інших стресо-
вих факторів. Глутатіонперок-
сидаза стійка до дії ціанідів і
азидів, особливо в присутнос-
ті глутатіону. Переважно фер-
мент локалізований у цитозо-
лі клітин, однак може знаходи-
тися у незначній кількості у мік-
росомах [4–6 ].

Також діє не менш ваго-
мий  фермент — каталаза
[КФ 1.11.1.6] — це гемопроте-
їн, який містить чотири гемові
групи. In vivo каталаза розщеп-
лює пероксид гідрогену, який
утворився при дії аеробних де-
гідрогеназ. Реакція протікає у
дві стадії: спочатку утворюєть-
ся комплекс між ферментом та
однією, а потім і з другою мо-
лекулою пероксиду водню. Ос-
новна функція каталази у клі-
тині — розпад пероксиду вод-
ню, який утворився при дисму-
тації супероксидного аніон-
радикала. Каталаза є в крові,
кістковому мозку, мембранах
слизових оболонок, печінці та
нирках. У багатьох тканинах,
включаючи нирки, є мікротільця,
пероксисоми, які багаті на аероб-
ні дегідрогенази та каталазу [7;
8]. Саме тому актуальним є до-
слідження активності ферментів
антиоксидантного захисту, що
забезпечують оксидантно-анти-
оксидантну рівновагу в крові.

Мета дослідження — з’ясу-
вати особливості впливу со-
льового навантаження при су-
лемовій нефропатії на зміни
активності деяких ферментів
антиоксидантного захисту у кро-
ві щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведене на
білих нелінійних статевозрілих
щурах-самцях масою (180±
±10) г. Тварини перебували в
умовах віварію зі сталим тем-
пературним і світловим режи-
мами та були поділені на гру-
пи: 1-ша група (n=8) — конт-
рольна (щури, які мали по-
стійний доступ до водопровід-
ної води); 2-га група (n=8) —
тварини, які отримували 3%-не
сольове навантаження (з роз-
рахунку 3 мл 0,45%-го розчи-
ну NаСl на 100 г маси тіла осо-
бини); 3-тя група (n=8) — тва-
рини, які отримували 0,75%-не
сольове навантаження (з роз-
рахунку 0,75 мл 0,45%-го роз-
чину NаСl на 100 г маси тіла
тварини); 4-та група (n=8) —
щури, яким підшкірно вводили
0,1%-й [9] розчин сулеми до-
зою 5 мг/кг маси тіла твари-
ни і через 72 год після інток-
сикації отримували 3%-не со-
льове навантаження; 5-та гру-
па (n=8) — особини, яким під-
шкірно вводили 0,1%-й розчин
сулеми та через 72 год після ін-
токсикації отримували 0,75%-не
сольове навантаження. Сольо-
ве навантаження виконували
за 2 год до евтаназії, внутріш-
ньошлунково через металевий
зонд. Через 2 год після наван-
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таження проводили евтаназію
щурів шляхом декапітації під
легким ефірним наркозом. Ев-
таназію тварин здійснювали
відповідно до вимог Європей-
ської конвенції з захисту експе-
риментальних тварин (86/609
ЄЄС). Кров збирали в пробір-
ки з гепарином для одержан-
ня гепаринізованої плазми.

У гепаринізованій сироват-
ці крові визначали каталазну
та глутатіонпероксидазну актив-
ності за швидкістю розщеплен-
ня пероксиду водню [10].

Результати дослідження
та їх обговорення

При дії абіотичних факторів
— токсичних речовин, прове-
дення водного чи сольового
навантаження — в організмі
утворюються вільні радикали.
Збільшення кількості активних
форм кисню в організмі при-
зводить до зрушення окси-
дантно-антиоксидантної рівно-
ваги в крові щурів у бік актива-
ції окиснювальних процесів. Як
наслідок дії таких сильних окис-
нювачів запускається механізм
антиоксидантного захисту ор-
ганізму, який забезпечується
ферментативною активністю,
а саме: каталазою та глутаті-
онпероксидазою, які послідов-
но відновлюють Н2О2 й орга-
нічні гідропероксиди та пере-
шкоджають розвитку пероксид-
ного окиснення ліпідів і білків
у біомембранах.

Так, за умов 3%-го сольо-
вого навантаження на фоні су-
лемової нефропатії у крові щу-
рів відмічено зростання показ-
ників каталазної активності на
79 % порівняно зі значеннями
групи тварин, яким проводили
тільки сольове навантаження
(рис. 1). За умов 0,75%-го со-
льового навантаження на фоні
сулемової нефропатії у крові
щурів відмічено зростання по-
казників каталазної активності
на 66 % порівняно зі значення-
ми групи тварин, яким прово-
дили тільки сольове наванта-
ження (рис. 2). Однак за умов
3%-го та 0,75%-го сольового
навантаження каталазна актив-

ність не змінювалася порівня-
но з контролем, який становив
(7,420±1,540) мкмоль/(хв·л) си-
роватки (див. рис. 1, 2).

При 3%-му сольовому на-
вантаженні нами відмічено
зростання глутатіонпероксидаз-
ної активності у крові щурів по-
рівняно з контролем (рис. 3).
Відповідно при 0,75%-му со-
льовому навантаженні глута-
тіонпероксидазна активність у

крові щурів зросла на 16 % по-
рівняно з контролем (рис. 4).
Також нами встановлено зни-
ження глутатіонпероксидазної
активності у крові щурів удві-
чі, порівняно з контролем, як
при 3%-му, так і при 0,75%-му
сольовому навантаженні після
інтоксикації 1%-м водним роз-
чином меркурію хлориду (ІІ),
дозою 5 мг/кг маси тіла твари-
ни (див. рис. 3, 4).
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Рис. 1. Зміни каталазної актив-
ності у крові щурів за умов 3%-го
сольового навантаження на фоні
сулемової нефропатії
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Рис. 2. Зміни каталазної ак-
тивності у крові щурів за умов
0,75%-го сольового навантаження
на фоні сулемової нефропатії
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Рис. 3. Зміни глутатіонперокси-
дазної активності у крові щурів
за умов 3%-го сольового наванта-
ження на фоні сулемової нефро-
патії
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Рис. 4. Зміни глутатіонперокси-
дазної активності у крові щурів
за умов 0,75%-го сольового наван-
таження на фоні сулемової нефро-
патії
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Висновки

У крові щурів відмічено змі-
ни каталазної та глутатіонпе-
роксидазної активності за умов
3%-го та 0,75%-го сольового
навантаження на фоні токсич-
ного ураження сулемою. За цих
же умов каталазна активність
крові щурів за умов сольового
навантаження не змінювалася
порівняно з контролем.

Перспективи. У подальшо-
му планується дослідження
впливу сольового навантажен-
ня на функціональний стан ни-
рок при сулемовій нефропатії.
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Дослідження закономірнос-
тей міжклітинних взаємодій,
реактивності та пластичності
клітинних і тканинних елемен-
тів сітківки при виникненні та
перебігу захворювань органа
зору є вкрай важливим для
розуміння механізмів патологіч-
них змін, що відбуваються в
сітківці [1]. У клінічних умовах
оцінити структуру сітківки, на-
дати морфометричну характе-
ристику її шарів у динаміці па-
тологічного процесу дозволяє
метод оптичної когерентної
томографії [2; 3].

Недоліками даного методу є
обмежена площа досліджень,
що унеможливлює оцінку ста-
ну периферичних відділів очно-
го дна; обмежені також можли-
вості оцінки морфофункціо-

нального стану клітин сітківки.
Провести патоморфологічні
дослідження структур очного
яблука у клінічних умовах мож-
на лише після енуклеації на
термінальних стадіях захворю-
вання, що ускладнює розумін-
ня механізмів ушкодження сіт-
ківки на різних стадіях патоло-
гічного процесу. Однак гістоло-
гічні дослідження сітківки зали-
шаються значущими, особливо
в експериментальних умовах.

Одна з основних проблем
при гістологічних досліджен-
нях сітківки — виникнення ар-
тефактів, наприклад розривів і
відшарувань сітківки, під час
виготовлення постійних гісто-
логічних препаратів. При цьо-
му неможливо встановити, чи
є відшарування сітківки наслід-

ком перебігу патологічного
процесу, чи артефактом, який
виник при виконанні техноло-
гічних процесів виготовлення
постійних гістологічних препа-
ратів. Зазначене вкрай усклад-
нює проведення морфомет-
ричних досліджень і загальну
оцінку структури сітківки при
гістологічних дослідженнях.

Мета експерименту — удо-
сконалити методи фіксації тка-
нин очного яблука для запобі-
гання відшаруванню сітківки
при виготовленні постійних гіс-
тологічних препаратів.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальне дослі-
дження проведено на 16 кро-
лях масою 2,5–3,5 кг, розподі-
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