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Выводы 

1. Масса лимфатических узлов у белых беспородных крыс-самцов возрастает с I по V группу животных. 

2. Длина и ширина лимфатических узлов увеличивается с I по IV группу, а в V уменьшается. 

3. Высота исследуемого органа увеличивается с I по III группу животных, в IV - V группе – не изменяется. 
 

В перспективе планируется изучить особенности клеточного состава правых подмышечных 

лимфатических узлов у разных возрастных групп белых беспородных крыс -самцов при разных 

условиях эксперимента. 
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Вивчені лінійні розміри правих пахвових 

лімфатичних вузлів білих безпородних щурів-самців 

(довжина, ширина, висота та маса) у віковому аспекті. 

Зміни розмірів лімфатичних вузлів у щурів залежать 

від активності периферійних органів імунної системи 

у різні вікові періоди. 
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The linear dimensions of lymph nodes of white 
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changes of rats’ lymph nodes intestine depend on activity 

of immune system peripheral organs in different age 
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АКТИВНІСТЬ ГЕМСИНТЕТАЗИ МІТОХОНДРІЙ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПРИ ПОРУШЕННІ 

ПОРФІРИНОВОГО ОБМІНУ 
 

У роботі наведено результати дослідження активності гемсинтетази у щурів з експериментальним 

порушенням порфіринового обміну. Встановлено, що активність гемсинтетази мітохондрій головного мозку 

знижується при порушенні порфіринового обміну в дослідах in vitro та in vivo та залежить від концентрації бензолу. 

Ключові слова: порушення порфіринового обміну, гемсинтетаза, інтоксикація бензолом. 

 

Робота є фрагментом НДР МОЗ України, які виконуються у Національному фармацевтичному 
університеті (НФаУ) за темою: "Фармакологічні дослідження біологічно активних речовин і лікарських 

засобів синтетичного та природного походження, їх застосування у медичній практиці" (№держреєстрації 

0103U000478). 
 

Роботами середини 20–го століття було показано вплив бензолу на клітини гемопоетичних органів та 

на порфіриновий обмін організму [2, 12, 14, 15]. Але подальшого розвитку ці роботи не мали. Оскільки 

утворення порфіринів і гема має місце в кожній аеробній клітині, це насамперед, повинно відноситись не 

стільки до органів гемопоезу, скільки до ЦНС [6, 8, 9]. Виникла гіпотеза, що порфірини можна розглядати як 

окислювально-відновлюючу систему, що заміняє цитохром і цитохромоксидазу в тих частинах мозку, де вони 

фізіологічно відсутні або існують в мінімальній кількості [10, 13]. Можливо, порфірини є сильним акцептором 
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та донатором водню. І тоді, після проведення цілого ряду експериментів, можна буде відповісти на питання, чи 

можуть окислювальні процеси в тих частинах нервової системи, де відсутній цитохром, відбуватися за 

допомогою порфіринів. І, з іншого боку, можна буде стверджувати, що при порушенні цитохромного апарату 

різних відділів головного та спинного мозку порфірини тимчасово можуть заміняти його функцію Для 

вирішення проблемних питань одним з експериментів (оскільки за даними літератури, доказано, що бензольна 

інтоксикація порушує порфіриновий обмін в організмі [7]). 

Метою роботи було дослідження активності гемсинтетази мітохондрій головного мозку під впливом 

бензольної інтоксикації. 
Матеріал та методи дослідження. Експерименти проведені на 30 нелінійних щурах масою 200-220 г. 

Експериментальну підгостру бензольну інтоксикацію у тварин викликали підшкірними ін’єкціями бензолу 

дозами із розрахунку 0,1 мл на 1 кг маси тварини кожен день протягом тижня (7 днів) [3, 11]. Хронічну 

бензольну інтоксикацію у тварин викликали підшкірними ін’єкціями бензолу [11] дозами із розрахунку 0,1 мл 

на 1 кг маси тварини 2 рази на тиждень протягом місяця (30 днів). У інтактних щурів і щурів з бензольною 

інтоксикацією визначали активність гемсинтетази мітохондрій головного мозку за методикою Nishida, Labbe 

(1959) у модифікації Vonejama з співавторами (1965) (досліди in vivo) [14]. З суспензії мітохондрій сірої 

речовини головного мозку виділяли та готували препарат гемсинтетази [5]. Визначали активність ензимного 

препарату «до» та «після» 30-хвилинної обробки його бензолом дозою із розрахунку 0,25 мл на 1 мг білку в 

препараті (досліди in vitro). Було проведено 7 визначень. Активність ензимів визначали за швидкістю проби 

порфіринів з інкубаційного середовища під час інкубації. Активність відбивали в мкг витраченого в реакції 
протопорфірина (ПП) на 1 мг білку за годину, концентрацію білку в ензимному препараті визначали за Lowry 

O. [12, 15]. Усі маніпуляції на тваринах проводили під етамінал-натрієвим наркозом (60 мг/кг підшкірно), 

згідно з Міжнародними принципами Європейської конвенції про захист хребетних тварин, яких 

використовують для експериментів та інших наукових цілей (Страсбург, 18.03.1986) [4]. Статистичну обробку 

даних проводили з використанням параметричних методів статистики за t-критерієм Стьюдента [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. Визначення рівня порфіринів та їх попередників в сірій 

речовині головного мозку при бензольному впливу недостатньо ще для визначення характеру патологічного 

впливу бензолу. Збільшення рівня порфіринів та їх попередників може бути пов’язано або з їх підвищеним 

утворенням, або з їх недостатнім використанням. Для з’ясування характеру змін викликаних бензолом, ми 

дослідили активність гемсинтетази мітохондрій головного мозку в дослідах in vitro та in vivo. В дослідах in vitro 

було встановлено (табл. 1), що прямий вплив бензолу викликав зниження активності гемсинтетази мітохондрій 
головного мозку. Такий результат був особливо важливим для наступного вивчення проникливості 

гематоенцефалічного бар’єру та характеру накопичення протопорфіринів в корі головного мозку. В дослідах in vivo 

визначали активність мітохондрій сірої речовини головного мозку у щурів в умовах підгострої та хронічної 

інтоксикації бензолом (табл. 2). При аналізі отриманих результатів ми з’ясували, що активність шести з семи 

виділених ензимних препаратів знижується при бензольній інтоксикації, при чому при підгострому введенні бензолу 

вона значно вище, ніж при хронічному. При підгострій інтоксикації активність ензимних препаратів складала в 

середньому 20% від активності ензиму в нормі. В наступних серіях дослідів (табл. 3) ми підтвердили залежність 

активності гемсинтетази мітохондрій сірої речовини головного мозку від зростаючих концентрацій бензолу та 

встановили, що із збільшенням діючих концентрацій бензолу активність гемсинтетази поступово падає.  

Таблиця 1 

Активність гемсинтетази мітохондрій сірої речовини головного мозку в дослідах in vitro  
Умови досліду M±m P % падіння активності 

активність ензиму мітохондрій в нормі (інтактні щурі) 26,7±3,3 - - 

Прямий вплив бензолу 16,0±2,0 <0,001 40,1±1,8 

Таблиця 2 

Активність гемсинтетази мітохондрій сірої речовини головного мозку в дослідах in vivo 
Умови досліду M±m P % падіння активності 

активність ензиму мітохондрій в нормі (інтактні щурі) 26,7±3,3 - - 

Підгостра інтоксикація бензолом 5,2±0,4 <0,001 43,6±2,4 

Хронічна інтоксикація бензолом 15,1±2,6 <0,001 80,0±1,6 

Таблиця 3 

Залежність активності гемсинтетази мітохондрій сірої речовини головного мозку від зростаючих 

концентрацій бензолу 
Концентрація бензолу мкг/мг білку 0 100 200 400 600 800 

активність ензиму мкг/мг білку/год 26,7±3,3 19,5±2,4 15,4±1,6 11,8±1,2 8,8±1,3 7,1±0,6 
 

Таким чином, результати експериментів свідчать про інгибуючий вплив бензолу на активність 
гемсинтетази мітохондрій головного мозку як в дослідах in vitro, так і в дослідах in vivo. Виходячи з цього, при 

недостатньому утворенні гему його запаси в клітині використовуються на біосинтез гемвмісних ензимів та, в 

першу чергу, цитохромів. Згідно даних літератури [2, 10, 15], недостатність гему приводить до розблокування 

утворення дельта-амінолевулінової кислоти та посиленню біосинтезу порфіринів. Біосинтез відбувається до 

утворення протопорфіринів, які мають накопичуватися в корі головного мозку, що підтвердили проведені нами 



„Світ медицини та біології”, номер 1 2011 рік 

 

 33 

експерименти. Однак, для повного обґрунтування такого припущення необхідно в подальшому провести 

додатковий комплекс експериментів. Визначення порушень порфіринового обміну при бензольній інтоксикації 

саме в сірій тканині мозку дозволить в подальшому більш ретельно дослідити механізми біохімічних, 

патогенетичних, клінічних змін організму та запропонувати нові принципи фармакокорекції таких станів. 
 

Висновки 

1. При порушенні порфіринового обміну, викликаного як підгострою так і хронічною інтоксикаціями організму 

бензолом в дослідах in vitro та in vivo, активність гемсинтетази мітохондрій головного мозку знижується.  

Активність гемсинтетази мітохондрій головного мозку при порушенні порфіринового обміну залежить від 

концентрації бензолу: чим вище концентрація бензолу, тим нижче активність гемсинтетази. 

2. На підставі отриманих результатів можна зробити припущення, що окислювальні процеси в тих частинах 

нервової системи, де відсутній цитохром, можуть відбуватися за допомогою порфіринів. 
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Реферати 
 

АКТИВНОСТЬ ГЕМСИНТЕТАЗЫ МИТО-

ХОНДРИЙ КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ 

НАРУШЕНИИ ПОРФИРИНОВОГО ОБМЕНА 

Крыжная С.И. 

ACTIVITY OF GEMSINTETAZA MITO-

CHONDRIA BRAIN CORTEX DUE TO DISTUR-

BANCES OF PORPHYRIN METABOLISM 

Kryzhnaya S.I 
В роботе приведены результаты исследования 

активности гемсинтетазы у крыс при экспериментальном 

нарушении порфиринового обмена. Установлено, что 

активность митохондрий головного мозга снижается  в 

опытах in vitro и in vivo и зависит от концентрации бензола. 

Ключевые слова: нарушения порфиринового 
обмена, гемсинтетаза, интоксикация бензолом. 

There are shown the results of studies activity 

gemsintetazy in rats with experimental disturbances of 

porphyrin metabolism. It is established that activity of brain 

cortex mitochondria is reduced in experiments in vitro and 

in vivo and depends on the concentration of benzene.  

Key words: disorders of porphyrin 
metabolism, gemsintetaza, intoxication by benzene. 
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