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ВПЛИВ СВІТЛОВОЇ ЕКСПОЗИЦІЇ 
НА АНТИОКСИДАНТНІ ПРОЦЕСИ В ЛЕГЕНЯХ 
ЩУРІВ З ПЛЕВРИТОМ

В експериментах на щурах-самцях доведено, що в умовах плевриту, індукованого карагінаном, та не-
тривалого дефіциту мелатоніну відбувається зниження потенціалу антиоксидантного захисту в легенях.
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ВСТУП
Використання штучного освітлення кардинально 

змінило як світловий режим, так і тривалість впли-
ву світла на людину. Дія світла вночі стала суттєвою 
частиною сучасного способу життя, що супроводжу-
ється багатьма серйозними розладами стану здоров’я 
[9, 12, 13]. Вважається, що порушення в циклічності 
продукції мелатоніну порушує гормональний баланс, 
знижує захисні резерви організму, прискорює процес 
його старіння і розвитку патологій. Згідно з гіпоте- 
зою «циркадіанної деструкції» [15] пусковим меха-
нізмом патологічних змін, що виникають в організ-
мі людини за дії світла в нічний час, є порушення до-
бових ритмів організму, пригнічення нічної секреції 
мелатоніну епіфізом, що призводить до зниження 
його концентрації у крові [16]. 

Епіфізарний гормон мелатонін володіє універсаль-
ними адаптогенними властивостями, що реалізуються 
на різних функціональних рівнях [3]. Мелатоніну від-
водять провідну роль у формуванні захисних ефек-
тів адаптації стрес-лімітувальних систем, до яких на- 
лежить антиоксидантна система. Дослідження R. J. Rei- 
ter (1993-2007) показали прямий антиоксидантний 
ефект мелатоніну, більш потужний, ніж у токоферолу 
та глутатіону, що здійснюється за рахунок зв’язуван- 
ня вільних радикалів, та опосередкований шляхом 
активації експресії генів антиоксидантних ферментів 
(супероксиддисмутази (СОД), глюко-6-фосфат-дегідро- 
генази (Г6ФДГ), глутатіонпероксидази (ГПО)) і приг- 
нічення експресії прооксидантних (ліпоксигенази, ін-
дуцибельної NO-синтази) [2, 6, 14]. Мелатонін може 
розглядатися як гормональний месенджер, що моду-
лює активність багатьох систем організму в залеж-
ності від фотоперіоду. Так, зміни світлового режиму 
впливають як на рівень окремих антиоксидантів (АО), 
так і на стан всієї антиоксидантної системи організму [1].

Метою роботи було з’ясування ролі нестачі ме-
латоніну на тлі плевриту на показники антиокси-
дантного захисту в тканинах легенів щурів в умовах 
короткотривалого експерименту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Експерименти проведені на білих статевозрілих 

щурах-самцях лінії Wistar вагою 220-260 г, які утриму-
валися у стандартних умовах віварію Миколаївсько-
го національного універститету ім. В. О. Сухомлинського. 

Тварин було розподілено на 4 групи по 7 тварин 
у кожній групі: інтактна група, 10-добова гіпофунк-
ція епіфізу, карагінановий плеврит, 10-добова гіпо-
функція епіфізу на тлі карагінанового плевриту.

Гіпофункцію епіфізу моделювали цілодобовим 
освітленням лампами денного світла інтенсивністю 
1500 Лк [11].

Для створення моделі неімунного гострого запа-
лення використовували 1 % розчин карагінану (Sigma, 
США) [8]. Експериментальний плеврит був індуко-
ваний у анестезованих тварин шляхом внутрішньо-
плевральної ін’єкції 0,1 мл карагінану. Розчин вводи- 
ли на 8-му добу експерименту, а через 48 годин про-
водили евтаназію тварин. 

Ефективність антиоксидантного захисту (АОЗ) леге-
нів оцінювалася за активністю СОД, каталази (КТ), ГПО та 
концентрацій вітамінів А, α-токоферолу та β-каротину. 

Супероксиддисмутазну активність визначали кі-
нетично за реакцією аутоокиснення адреналіну у луж-
ному середовищі з генерацією супероксидного аніон-
радикалу [10], глутатіонпероксидазну – за методом 
В. О. Пахомової зі співавт. з використанням як субст- 
рату гідроперекису третбутилу [10], концентрацію 
α-токоферолу, вітаміну А та β-каротину за модифі-
кованою методикою з урахуванням молярного кое-
фіцієнту екстинкції [7]. 

Статистичну обробку проводили за допомогою 
програми Microsoft Office Excel 2003. 
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Перевірку на нормальний розподіл проводили з 
використанням критерію W Шапіро-Уїлка. Оцінку дос- 
товірності різниці між групами з нормальним розпо-
ділом ознак проводили з використанням t-критерію 
Стьюдента. При порівнянні двох груп з вільним роз-
поділом ознак використовували непараметричний 
U-критерій Уїлкоксона (Манна-Уїтні). Розходження 
вважали статистично значущими при р < 0,05 [4, 5].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати проведеного дослідження вказують 

на те, що внаслідок короткотривалої нестачі мела-
тоніну в легеневій тканині тварин активність анти-
оксидантних ферментів у тканинах легень щурів з 
гіпопінеалізмом у порівнянні з інтактною групою сут-
тєво не змінилася, хоча у тварин, які знаходились в 
умовах нетривалого постійного освітлення, активність 
каталази вірогідно зменшилася на 8,1 % (р < 0,01) 
(таблиця).

При відтворенні плевриту потужність фермент-
ної ланки АОЗ значно зросла, про що свідчить збіль-
шення показників супероксиддисмутазної активності 
у 2,8 рази (р < 0,001) та каталазної на 35,8 % (р < 0,001), 
що носить компенсаторний характер. При порівнян-
ні показників АОЗ щурів з 10-добовою гіпофункцією 
на тлі плевриту та показників інтактних щурів вияв-
лено зростання активності каталази майже на 11 % 
(р < 0,01) і зниження глутатіонпероксидазної актив-
ності на 29,6 % (р < 0,01). Але відносно тварин з плев-
ритом відмічалося, навпаки, зниження активності анти- 
оксидантих ферментів. Так, активність каталази змен-
шилася на 18,3 % (р < 0,01), а СОД – на 55,7 % (р < 0,01),  
що свідчить про виснаження ферментної ланки АОЗ.

Ферментні АО здійснюють внутрішньоклітинний 
захист, у сироватці, лімфі та інших середовищах їхній 

вміст незначний. Але у всіх водних та ліпідних фа-
зах організму також можуть проходити вільноради-
кальні реакції, від яких захищають антиоксиданти –  
інгібітори органічних радикалів.

Результати досліджень виявили зменшення по-
тенціалу неферментних антиоксидантів у гомогенаті 
досліджуваних органів. Так, у щурів з короткотрива-
лою гіпофункцією епіфізу спостерігалося зниження 
вмісту вітаміну А на 34,4 % (р < 0,05) та α-токоферолу – 
на 33,2 % (р < 0,01). В умовах освітлення на тлі запа-
лення рівень α-токоферолу в легеневій тканині щу- 
рів зменшився на 33,3 % (р < 0,01) порівняно з ін-
тактом та на 41,5 % (р < 0,01) стосовно плевриту, а 
вітаміну А – на 32,1 % (р < 0,05) відносно показників 
інтактних щурів. 

Наші дані свідчать про те, що нестача мелатоні-
ну в умовах карагінанового плевриту викликає од-
нонаправлені зміни АОЗ у легенях щурів: зниження 
активності антиоксидантних ензимів та рівня низь-
комолекулярних АО.

ВИСНОВКИ
Внаслідок дефіциту мелатоніну впродовж 10 діб 

в умовах плевриту відбувається зниження потенціалу 
АОЗ в легенях, що виражається в зміні супероксид-
дисмутазної і каталазної активності та зменшенні 
рівня α-токоферолу.
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Таблиця
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епіфізу
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плеврит
10-добова гіпофункція 
епіфізу на тлі плевриту
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р3 < 0,01
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ВЛИЯНИЕ СВЕТЛОВОЙ ЭКСПОЗИЦИИ НА АНТИОКСИДАНТНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ЛЕГКИХ КРЫС 
С ПЛЕВРИТОМ

В экспериментах на крысах-самцах доказано, что в условиях плеврита, индуцированного кар-
рагенаном, и кратковременного дефицита мелатонина происходит достоверное снижение 
потенциала антиоксидантной защиты в легких.
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THE INFLUENCE OF LIGHT EXPOSURE ON ANTIOXIDANT PROCESSES IN THE LUNGS OF RATS WITH 
PLEURISY

The experiments on male rats demonstrated that under the conditions of pleurisy induced by carra-
geenan and short melatonin deficit, the reduce antioxidant protection in the lungs takes place.
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