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У роботі представлено результати вивчення довготривалого впливу нестачі мелатоніну на 
стан прооксидантно-антиоксидантної системи серця щурів. Досліди показали, що 30-добове ціло-
добове освітлення щурів сприяло посиленню процесів пероксидації та напруженості антиоксидан-
тного захисту. 
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Постановка проблеми. Останніми рока-ми інтенсивно досліджуються серцево-судинні ефекти екзогенного мелатоніну [7; 10]. Встановлено, що синтез мелатоніну з ві-ком знижується, досягаючи мінімуму у літніх та старих людей [10]. Застосування мелатоні-ну у немолодих хворих на артеріальну гіпер-тонію на додаток до гіпотензивної терапії дозволило досягти кращих результатів ліку-вання [11]. Мелатоніну належить важлива роль у синхронізації біоритмів між собою та з ритмами навколишнього середовища [1]. Проте серед причин розвитку серцево-судинної патології майже ніколи не надаєть-ся належної ролі епіфізу, передусім, його гор-мону мелатоніну в регуляції функціональної активності серцево-судинної системи, а особ-ливо дефіциту цього гормону в організмі як чинника, що сприяє розвитку хвороб,хоча передумови для такої постановки проблеми дуже вагомі: оскільки з одного боку, атеро-склероз,ішемічна хвороба , метаболічний си-ндром-відносять до так званих «хвороб циві-лізації», але при цьому сучасна цивілізація виникла після електрифікації і як наслідок штучно була подовжена тривалість світлово-го дня. Тому даний аспект дослідження до-зволить значно заглибити уявлення про  нас-лідки гіпофункції епіфізу в механізмах віль-норадикальних процесів  за рахунок специфі-чності, котра полягає в різній виваженості і спрямованості в системі «перекисне окиснен-ня ліпідів – антиоксиданти» серця лаборато-рних тварин. 
Аналіз останніх досліджень та публіка-

цій. Важливий молекулярний механізм пош-кодження серця та судин стресорної та ішемі-

чної природи – активація процесу ВРПО, який розвивається у мембранах кардіоміоцитів, та обумовлюють пошкодження структури та порушення функції серця та судин. У основі патогенезу атеросклерозу, ішемічної хвороби серця знаходиться окислювальний стрес [8]. Фундаментальні дослідження патогенезу, вивчення механізмів розвитку ускладнень цих захворювань дозволяють сподіватися на розкриття нових методичних підходів до вдосконалення знань про дані патологічні стани. Одним з таких підходів є вивчення різ-номанітних функцій епіфіза [1; 2; 3; 4]. Неба-гаточисленні клінічні дослідження були при-свячені впливу рівня мелатоніну у хворих ішемічною хворобою серця, підтвердженою ангіографією коронарних судин [7]. Чим важ-ча форма ішемічної хвороби серця, тим ниж-чий рівень мелатоніну. Дослідження впливу нестачі мелатоніну на клінічну картину, ге-модинамічні показники, оксидантний статус при ішемічній хворобі серця відсутні. Центра-льна регуляція роботи серцево-судинної сис-теми відбувається через супрахіазматичні ядра, які є внутрішніми годинниками органі-зму, що здійснюють ритміку серцево-судинної системи, зумовлену циркадним рит-мом мелатоніну: контролюють артеріальний тиск, число серцевих скорочень, агрегацію тромбоцитів, фібриноліз, коронарний крово-обіг. При порушенні супрахіазматичних ядер у експерименті на щурах виявлено порушен-ня циркадного ритму артеріального тиску, серцевого ритму та моторної активності, що нормалізуються при введенні екзогенного мелатоніну [10]. Кардіопротективний ефект мелатоніну проявляється в умовах ішемії  

К. С. ОЛІЙНИК, В. В. ЛАБЕНКО, Л. Д. ЧЕБОТАР  Функціональний стан системи  «перекисне окиснення ліпідів – антиоксиданти» у серці щурів в умовах гіпофункції епіфізу 



44 №  1  ( 4 ) ,  т р а в е н ь  2 0 1 5  

міокарда, коли включається антиоксидант-ний механізм дії мелатоніну [3]. Діяльність серцево-судинної системи має чіткий цирка-дний ритм, зміни якого, а також рівня артері-ального тиску та серцевого ритму погрожу-ють ускладненнями, включаючи раптову смерть [10]. При аналізі часу виникнення ішемії міокарда встановлено, що велика част-ка (65%) епізодів ішемії приходиться на нічні та ранкові години, а менша частина (35%) – на денні та на час активної діяльності хворих. Регулярне застосування мелатоніну сприяє зниженню тиску у гіпертоніків [7]. При коре-кції метаболічних порушень мелатоніном у немолодих хворих на постінфарктний кардіо-склероз та серцеву недостатність у результа-ті проведених досліджень виявилася вираже-на антиангінальна, антиішемічна дія мелато-ніну у дозах 3 та 6 мг у хворих. У попередньо репрезентованих даних показано, що мелато-нін позитивно впливає на перебіг серцево-судинних захворювань. Але практично відсу-тні дані про хід порушень серцевої діяльності на тлі високого та низького вмісту мелатоні-ну у організмі. Так,експериментальні дослі-дження [6] показали, шо гіпопеніалізм приз-водить до контрактурних та міофібрилізис-них змін кардіоміоцитів. Ці данні цілком під-тверджують результати біохімічних та елект-рокардіографічних досліджень і вказують на те,що на тлі гіпопеніалізму індукованого три-валим цілодобовим освітленням розвиваєть-ся комплекс морфофункціональних змін які лежать в основі прискореного старіння сер-цево-судинної системи.  Отже, на сучасному етапі вивчення цієї проблеми не можливо однозначно відповісти на питання, що первинно: генетично обумов-лені порушення продукції мелатоніну, які разом з іншими факторами призводять до формування патологій серцево-судинної сис-теми, або в наслідок зростаючої потреби в самому мелатоніну у зв’язку з наявністю за-хворювання,при цьому виснажуються резер-вні можливості ферментативної системи, зок-рема антиоксидантні. Все вище наведене сві-дчить, про те, що дефіцит мелатоніну призво-дить до активації процесу перекисного окис-нення ліпідів та зростання пулів активних форм кисню. При цьому інтенсивність окис-

ного стресу безпосередньо залежить від сту-пеня дегенерації мелатонінової системи. 
Постановка завдання. Метою роботи було встановити механізм впливу гіпофунк-ції епіфізу на функціональний стан системи «перекисне окиснення ліпідів – антиоксидан-ти» у серці щурів. 
Матеріали та методи досліджень. Екс-периментальне дослідження виконано у фізі-олого-біохімічній лабораторії кафедри біоло-гії людини та тварин МНУ ім. В. О. Сухомлин-ського. Дослідження виконані на статевозрі-лих білих щурах-самцях, середньою масою тіла 220–250 г. Утримували тварин за звичай-них умов віварію на стандартному харчовому раціоні з вільним доступом до води та їжі [14]. При температурі приміщення 20–22 °С. Під час досліджень дотримувалися Директиви ЄЕС № 6099 (1986) та наказу МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р. «Про заходи щодо пода-льшого вдосконалення організаційних норм роботи з використанням експериментальних тварин». Залежно від цілей і завдань експери-ментальної серії формували основні групи тварин: 1 група – контрольна група інтактних тварин, яку утримували в стандартних умовах і не піддавали жодному впливу; 2 група – тва-рин утримували в умовах гіпофункції епіфізу. Гіпофункцію епіфізу моделювали цілодобо-вим освітленням [6].  Для виконання завдань були використані біохімічні методи, які дозволили вивчити ак-тивність антиоксидантної системи та ферме-нти окисного метаболізму .Інтегральним по-казником пероксидного окиснення ліпідів є рівень ТБК-реагуючих продуктів, який оці-нювали за концентрацією дієнових коньюга-тів та приростом вторинних оксопродуктів пероксидації, переважно малонового діальде-гіду (МДА) за умов спонтанного та індукова-ного (аскорбатзалежного і ферментативного) перекисного окислення, також  вивчали  ан-тиоксидантні ферменти за активністю супе-роксиддисмутази (СОД) та каталази Стан ци-толітичний процесів у міокарді визначали у сироватці крові за параметрами індикаторів пошкодження серцевого м’яза – активності аспартатамінотрансферази (АсАт) [13]. 
Результати дослідження та їх обгово-

рення. Результати проведеного дослідження 
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показали,що в умовах довготривалої нестачі мелатоніну спостерігали збільшення вмісту МДА, який у серці до інкубації збільшився на 56% (у 1,5 рази, р1 < 0,001), що вказує на поси-лення процесів вільнорадикального перекис-ного окиснення біополімерів в умовах довго-тривалої гіпофункції епіфізу.  Після 1,5-годинної інкубації гомогенату серця у прооксидантному залізоаскарбатно-му буферному розчині вміст вторинних про-дуктів ВРПО у порівнянні з нормою підвищи-вся у 1,7 рази (р < 0,001) (табл.1). Внаслідок цього суттєво (р < 0,01) збільшився приріст МДА за 1,5 годинну інкубацію. Активність СОД серця підвищилася  на 23% (р < 0,001); оскільки СОД субстратінду-куємий фермент, можна вважати, що у даних умовах досліду збільшується продукція у серці супероксиданіонрадикалів. Активність АсАт також знизилась у сироватці крові на 43%.  Вміст у тканинах серця відновленого глютатіону зменшився на 17%, у той час як вміст окисненого глютатіону у серці не змі-нився (р < 0,001). Зниження вмісту відновле-них форм глютатіону свідчить про ослаблен-ня антиоксидантного потенціалу. В свою чер-

гу зниження вмісту глютатіону при довгот-ривалій гіпофункції епіфізу може вказувати на використання цих антиоксидантів для руйнування активних форм кисню та перок-соліпідів, оскільки відомо, що глютатіон є одним з регуляторів перекисного окиснення ліпідів, який руйнуючи перекиси ліпідів запо-бігає розгалуженню ланок окиснення ліпідів у мембранах [5].  Загалом, зміна вмісту цих антиоксидантів вказує на порушення антиоксидантного за-хисту. Поряд з цим активність АсАт у сирова-тці крові зменшилася майже вдвічі (р < 0,01). Відомо, що вміст таких ферментів збільшу-ється при некрозах тканини наслідок їх вихо-ду у сироватку крові і саме це дає підстави вважати їх маркером інфаркту міокарда [9]. У наших дослідженнях ситуація була зворотна.  Тобто можна вважати, що їх зменшення є наслідком зменшення їхнього синтезу у сер-ці. Зменшення активності АсАт може бути при посиленні катаболізму, при зниженні си-нтезу білка в кардіоміоцитах, при зниженні кількості некротизованих кардіоміоцитів внаслідок стабілізації їх мембран. Цілком ймовірно, що посилення вільнорадикального 

№  з/п Серія Показник Контроль (n = 10) Гіпофункція епіфізу (n = 10) 1 МДА-0 серця, мкмоль/кг 61,80 ± 4,50 96,50 ± 0,79 
p < 0,001 2 МДА–1,5 серця, мкмоль/кг 118,3 ± 8,3 202,1 ± 3,9 
p < 0,001 3 ΔМДА серця,% 91,60 ± 3,70 109,30 ± 2,85 
p < 0,01 4 СОД серця, од. акт. 63,26 ± 2,31 77,6 ± 0,74 

p < 0,001 5 Каталаза серця, мкатал. сек/кг 4,41 ± 0,17 2,43 ± 0,17 
p < 0,001 6 Глютатіон серця відновлений, ммоль/кг 1,480 ± 0,080 1,230 ± 0,010 
p < 0,02 7 Глютатіон серця окиснений, ммоль/кг 0,200 ± 0,040 0,234 ± 0,007 8 Глютатіон серця загальний, ммоль/кг 1,680 ± 0,060 1,464 ± 0,080 
p < 0,05 9 АсАт сироватки крові, од. акт./л 79,20 ± 4,4 45,00 ± 1,44 
p < 0,05 

Т а б л и ц я  1  
Біохімічні параметри системи «прооксиданти-антиоксиданти» серця щурів  

на тлі впливу гіпофункції епіфізу 
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перекисного окиснення при 30-добовій гіпо-функції є наслідком стресової реакції [5], яка виникає в умовах цілодобового освітлення. Відсутність при цьому збільшення індикато-рів цитолітичного пошкодження серця (АсАт) які мають місце в умовах надлишко-вих, екстремальних стресових впливів і через симпато-адреналову систему та надмірне входження іонів кальцію у клітини сприяють некрозам та апоптозам кардіоміоцитів [8]. Негативні зміни при нестачі мелатоніну свідчить про прояви специфіки цього стану і підтверджує, що перебіг подій які відбуваються при цьому обумовлений певною мірою розвитком адапта-ційного стрес-синдрому. Таким чином, збільшення концентрації вторинних продуктів пероксидації вказує на посилення рівня ВРПО, а збільшення його приросту після інкубації з прооксидантним буферним розчином є індикатором зниження антиоксидантного потенціалу при довготри-валій гіпофункції епіфізу може бути пов’яза-но як із стресогенною дією світла, так і з не-стачею мелатоніну як антиоксиданта, але у будь-якому разі може свідчити про розвиток стрес-реакції.   
Висновки та перспективи подальших 

досліджень. Досліди показали, що 30-добове цілодобове освітлення щурів сприяло поси-ленню процесів пероксидації, що проявилося у збільшенні вмісту МДА на 56%, напружено-сті антиоксидантного захисту та зменшенню його відновлювального потенціалу (підви-щилися активність СОД на 25%, активність каталази на 45%), при цьому активність мар-керних ферментів пошкодження серця в си-роватці крові зменшилася (АсАт на 48%). До-цільність проведення робіт на вказану тему мотивується актуальністю подальшої конк-ретизації знань щодо механізмів впливу гіпо-функції епіфізу в умовах стрес-реакції та об-ґрунтування способів корекції з урахуванням гістологічних та біохімічних показників. 
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The article presents the results of the study  effects of pineal gland hypofunction  to the state of 

prooxidant-antioxidant system in rat heart. Studies have shown that 30-night lighting  of rats caused an 
intensification of processes of peroxidation and antioxidant protection 
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ 
 «ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ - АНТИОКСИДАНТЫ» 
В СЕРДЦЕ КРЫС В УСЛОВИЯХ ГИПОФУНКЦИИ ЭПИФИЗА 

В работе представлены результаты изучения влияния гипофункции эпифиза на состояние 
прооксидантно-антиоксидантной системы сердца крыс. Исследования показали, что 30-суточное 
освещение крыс вызвало усиление процесов пероксидации  и напряженности антиоксидантной 
защиты. 
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ЕКОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ДЕНДРОФЛОРИ  
ЛИСТЯНИХ ІНТРОДУЦЕНТІВ МІСТА МИКОЛАЄВА 

В статті розглядаються екологічні особливості дендрофлори листяних інтродуцентів зеле-
них насаджень м. Миколаєва. За екоморфічною структурою для даної флори характерне перева-
жання мезофітів, геліофітів, оліготрофів, мезотермофітів та мікротермофітів. Біоморфічний 
спектр представлений деревами, чагарниками, чагарничками, ліанами. 

Ключові слова: дендрофлора, біоморфи, екоморфи, екологічна структура. 

Постановка проблеми. Екологічний ана-ліз флори передбачає виявлення різноманіт-ності життєвих форм та екологічних груп, які є результатом пристосування рослинних ор-ганізмів до середовища існування і відобра-жують загальні риси їх екологічної адаптації. Співвідношення певних екоморф у фітоцено-зі складає його екоморфічну структуру, спів-відношення життєвих форм (біоморф) – біо-морфічну структуру, які в цілому дозволяють з’ясувати екологічну структуру і тим самим встановити екологічні особливості досліджу-ваної флори. Умови зростання рослин в урбанізовано-му середовищі значно відрізняються від при-родних, тому  у міських зелених насадженнях формуються специфічні видові комплекси, які характеризуються своєрідністю таксономіч-ної та екологічної структури. Зважаючи на те, що дендрофлора міст півдня України перева-жно складається з інтродукованих видів, пев-ного практичного значення набувають дослі-дження, пов’язані з вивченням екологічних особливостей рослин-інтродуцентів. 
Аналіз останніх досліджень та публіка-

цій. Деякі відомості про видове різноманіття інтродукованої дендрофлори регіону, асорти-

мент перспективних для озеленення міста видів висвітлюються в роботах О. М. Деркача, Г. К. Вєдєнєєвої, Т. М. Манушкіної, М. Ф. Бой-ко, Р. П. Мельник, О. І. Грінченко, О. В. Коро-льової та О. С. Стародубець [1, 2, 4, 8–10]. В результаті наших попередніх досліджень встановлені видовий склад і таксономічна структура дендрофлори м. Миколаєва. Таксо-номічна різноманітність  деревних листяних інтродуцентів на території парків та скверів міста становить 118 видів з 69 родів 37 ро-дин 23 порядків класу Dicotylеdones відділу Magnoliophyta [5, 13].  
Постановка завдання. Метою даної ро-боти є вивчення екологічних особливостей видового складу деревних листяних інтроду-центів м. Миколаєва шляхом встановлення біоморфічної та екологічної структури дослі-джуваної дендрофлори.  
Матеріали та методи досліджень. Мате-ріалами роботи стали оригінальні гербарні збори та описи рослинності, виконані протя-гом 2011–2014 рр. шляхом маршрутно-польового обстеження 17 парків та скверів м. Миколаєва, на основі чого був складений так-сономічний список видів. В роботі враховані матеріали гербарію біологічного факультету 
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